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INTRODUC'CION :
- Embarazo e Hlpenensién

Los lraslornos hipertenslvos, ademés de ser Ias compllcaciones médlcas més frecuenles de la
geslaclén consmuyen una causa Impoﬂante de muene malerna y perinatal a nivel mundlal

“Enla actualldad es un gran problema de salud ya que afecta a la paclenle embarazada sln Imponar -
raza, es!a(us econémlco ni regldn, habiendo predusposlclén por clerto tipd de pacientes.’ .

Durante los itimos diez afos se han sucedldo pr Je] 50S nota les en’los onoclmlentos de la
de’ stoslrastcrnos

Dado que la hipertensién en el embarazo es un tema de mucha controvers| “tanto en su eholodlé
camo en su diagndstico y tratam]enlo. prelendo por medlo de esta rewslén hacer. notar los punlos més
importantes, que actualizacién p R

Esle trabajo iene por abjeta sintetizar los conocimientos que hay sobre el tema, tanto desdre‘el punto ’
de vista histérico como de los tratamlentos que se realizan en la actualidad ’comparando terapéuhcas anUQuas
con [as acluales. L : :

Paratal revisién se adquirid informaciénde arllculos desde muy antiguos hasta los més remen(emente
publxcados en libros y revistas de Medicina Interna y. Glneco Obslelrlcl haciendo hmcaplé en Ias leorlas
fisiopaloldgicas y los di tipos de tratamiento. - -

La Hipertension en el embarazo, conocida también como Toxemla del embarazo, es una enfermedad
que involucra maltiples aparatos y sistemas del organismo y que ocurre principalmente en la segunda mitad
de la gestacién. Ha recibido inumerables nombres, y es uno de Ios procesos patolégicds del embarazo que
causa gran morbi-mortalidad materno-fetal. :

Aun se desconoce la efiologia de la Preeclampsna sin’ embargo en los ulhmos aﬁns han ocurndo
avances importantes con respecto a su patogenia, deteccién temprana, prevencién ¥ tratamiento,

En la actualidad se cuenta con tecnologla avanzada que permlte el estudlo més a fondo de Ias p bables S

teorfas de la Preeclampsia.

Hablaremos de la gran diversidad de Ieorlas en cuanto asu ehologla y de'la gran'cahndad de
manejos terapéuticos que existen en la actualidad, comparando Ia diversidad de medlcamentos para su e
{ratamiento, y analizando sus venlaJas y desventa]as\ : . :

Asl mismo enfahzaremos, la Impor‘lancla de Un manejo adecuado y oportuno para Ia detecclén y S

tratamiento de la enfermedad, con el fin de evilar un impacto mayormente deletéreo sobre Ia madre y el .
producto de Ia concepmén

HISTORIA DE LA PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA

La Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo (EHAE), es un padecimiento que acompafaa la-
humanidad desde tiempos remotos. Se describe su existencia en esciitos procedentes de la Grecia antigua,’
es decir, en los origenes de Ia cullura occidental y asl mismo se encuentran alusiones a ella en escntos g
procedentes de las mas diversas culturas antiguas. S :

La Hipertensién Aguda del Embarazo (HAE), es as! un problema de salud que se ha 'ekténdido :
longitudinalmente (a través del tiempo), y hori. te (en las distintas razas), en la especie humana, y
si bien se han logrado progresos significativos en las ditimas décadas en el conocimiento de su fisiopatologla,
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sin embargo su etiologla, prevencién y tratamiento siguen siendo inciertos.

En los informes histéricos mds antiguos de que se tiene conocimiento, recopllados hace tres siglos
. {1686 en Europa), se crela que la hipertensién en el embarazo se debla a una serie de desechos téxicos- -
placentarios y fetales que pasaban al torrente sanguineo de la madre, por lo que su tratamiento era realizar
flebotornias masivas y repelidas para mejorar las plétoras (actualmente el edema), y para exiraer productos -
de desecho o toxinas circulantes. Por esto a la enfermedad se le asigné el nombre de Toxemia, y puesto que .
esta patologfa solo se observa en mujeres embarazadas, se le dié e! nombre de Toxemia del embarazo

Posteriormente se instituyeron una gran variedad de fratamientos “racionales”, ya que an 0s mas lardal S
esta alteracién |a atribuyeron a la compresién de las venas renales, rifiones y ureteros por el itero gestante, -
para lo cual colocaban a fa paciente boca abajo sobre un orificio en el colchén, o suspensién ventral del Gtero;
olros cateterizaban los ureteros o los transplantaban a una asa intestinal, para la desviacion de la orina.””

El aumento de ia presion intracraneal que ocurre en algunas pacientes con Preeclampsm Io‘
combatian con la extraccién del liquido cefalorraquideo, por puncién cisternal o ventricular y por medlo de :
cranectomias. :
En algunas ocaslones asociaban a la preectampsia con mola hidalidiforme y ta presencia de qwsles de cuerpo T
liteo por {oque el tralamlento se realizaba con oforectomfa bilateral. X

. No fué sino hasta 1930 en que se inslituyé el legrado uterino con el propésito de remover la fuente ;
de fa toxina en esta patologia. Se consider6 que la fuente de toxinas era a partir de las protelnas y. desde
enlonces hasta 1945 se recomendaba una dieta baja en proteinas. (1). g

Las medidas que se tomaron para exiraer las "toxinas®, Incluyeron las purgas, induccién del vémito,
grandes irngaciones colénicas, lavados gastricos, drogas sudorificas, diuréticos, y més recientemente drogas
saluréticas, para remover el sodio “téxico™. La lista de medicamentos quese han uhllzado serla tan larga qua <
agotaria las antiguas farmacopeas. B : i

Como se puede ver la gran variacion en el tratamiento Imphca las mulllples teorfas encuantoasy
y que todo tr i utilizado en aigin tiempo era légico a Ia luzde aIgunas hlpdyesls respecto a’
la causa de Ia Preeclampsia. R B .

Esto es mas de lo que podemos decir de muchos de nuestros mélodos aclualo., que son emplncos.
demasiado a menudo sintométicos y en algunos aspectos basados sobre la magia imitativa. El tratamiento
sintomatico no ataca la causa por lo tanto mientras no se descubra la base eholéglca de esta patologla el
tratamiento continuara siendo sintomético o, cuando més, ﬁsiopalolégmo

EPIDEMI>0LOGIA' .
Incidencia

Las situaciones demogréaficas, raza, y habltus de la pacleme pueden modlfcar Ia mcldencia de la
Enfermedad Hlpertenswa del Embarazo. - - = EREa < : ;

Es una enfermedad de pnmlgestas llegando a abarcar el 85 %,y solo un 14-20 % son geslantes .
multiples. Suele afectar al 25% de las mu;eres con hlpertenslén crénlca nefropalla crénlca o ambos (3)

Se ha observado mayor incidencia en las zonas rurales comparada con'la poblaclén urbana asi

mismo se observa mayor predisposicién en las razas negras y oriental, en las paclentes obesas en pnmlgestas g
¥ en pacientes con algunas enfermedades concomitantes,
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Se dice que la incidencia y prevalencia combinada de las disti as afecclones hiper ivas del
embarazo es de aproXimadamente del 6 - 8 %, con amplias variaciones que dependen fundamentalmente de
{a pobiacién de riesgo, del rigor de las observaciones y prlncipalmente de qulen hace el diagnésh‘co {2).

En México su frecuencia oscila alrededor del 8 %, correspo dlendo a 1. 75 % a eclampsia; 3.7§ % a
preeclampsia severay 94.5 % a preeclampsia leve (4)

Morbi-Mortalidad

El estudio de esta entldad es de vital Importanma ya que

1.- Es la principal causa de monalldad perinatal.

2- Es la segunda causa de muerte materna en los Estados Unidos.

3.- Generalmente se asocla a retardo en el crecimiento intrauterino. :
4.- Se asocia con una alta tendencia a retraso mental en el praducto que sobrevive, -

Morbi-mortalidad materna

Histéricamente las tres principales causas de muerte materna han sido la sépsls, la hemorragla ylas
afecciones hipertensivas (enfermedad vascular cerebral).

El porcentaje de mortalidad materna ha disminuido en mas del 98% en el siglo actual con paralelas
reducciones en las tres causas. Muchas de las reducciones de las muertes por sepsis son atribuidas a los
antimicrobianos y las muertes por h gias a las transfusiones y banco de sangre. Aclualmente la afeccién
hipertensiva en el SNC (Eclampsia) es la causa mas frecuente de muerte materna, en la cual la hemorragia
cerebral constituye el 15 - 20% de las muertes maternas; Otros autores reportan hasta un 50% de las muertes
causadas por hemorragla cerebral (5).

La mortalidad materna en la Eclampsia fue variando desde el 70% hace un siglo, cerca de 20% hace
50 aiios, hasta ahora en que probablemente es menor al $% en los principales centros obstétricos.

Morbi-mortafidad perinata

La recuperacidn perinatal ha mejorado en los dltimos afios, aunque no tanto como la morialidad ..
materna. Muchas de las muertes neonatales son atribuibles al nacimiento premaluro y desnulnclén. cuya
incidencia aumenta en las afecciones hipertensivas del embarazo. 3

La misma prematurez y desnulricién tienen como consecuencla, el que el produclo tenga que
permanecer mayor tiempo en la Unidad de Cuidados Intensivos, aumentando asl |a tasa de infecciones .
intrat ias. Otra de las causas de prematuridad y que es atribuible a problemas hlpenenswos es eI
desprendimienio premaluro de placenta.

La dnica estadistica que se tiene reciente es la publicada 7por' Véﬁesley en 1978 (6); en la qué se:
informa una mortalidad perinatal en pacientes con preeclampsia que varfa de 2.4 a un 22.2 con un promedio
de 12,5, Esta amplia variacion confirma la poca confiabilidad del promedio, . > o
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Factores de r!esgo

La preeclampsna es una enfermedad progresrva por Io que Ias mu;eres que reclben alencién prenatal -
ineficiente pueden evolucnonar asu forma més severa "Ia eclampsla g =

: Ya que la atencldn prenalal S8 debe reallzar a loda mu}er embarazada se han reconocldo después
de multiples observac!ones algunos factores de riesgo, los cuales predlsponen con mayor frecuencla a la
preeclampsia : ; :

ic‘:néléusﬂy ambiénlales‘

B R Factores contit

o anlgeslasjévenes {menores de 20 afios)
- Primigestas afiosas (mayores de 35 afios)
Embarazadas solteras
Embarazadas trabajadoras (obreras)
Mujeres desnutridas anémicas, o hipoproteinémicas
Mujeres con antecedentes de muerte fetal
Mujeres con historia familiar de Hipertension Arterial
Mujeres con antecedentes familiares de Preeclampsia -eclampsia

i) Factores que causan sobredistencion uterina:

Grandes multiparas

Embarazo multiple

Polihidramnios

Enfermedad trofoblastica previa o actual

[1)] Patologia materna concomitante del embarazo

Mujeres Cardiépatas

Mujeres con hipertensitn arteral crénica

Mujeres nefrépalas y/o diabéticas

Mujeres con antecedentes de Toxemia

Mujeres con antecedentes de Abruplio Plecentae
Mujeres con Sindrome Antifosfolipidos primario
Mujer con Iscinmunizacién al RH (Hidrops Fetalis) (7)

Eslos factores de riesgo se discutiran al abordar las multiples teorfas fisiopatolégicas de esta entidad
nosolégica.

HIPERTENSION EN EL EMBARAZO

1.- Concepto

Para definir el concepto de hip ion ial es io tomar en cuenta los diferentes criterios
que se han leado al ). D 1 te no hay uniformidad en la técnica empleada para medir
la presion arterial entre los dnsunlos centros hospitalarios, como tampoco la hay en cuanto a la posicién en que
debe de ser medida, ni respecto al ruido de Korotkoff que debe de ser tomado como referencia, ya sea el
cuarto o quinto ruido.

La OMS (8), recomienda el 40 ruido mientras que el High Blood Pressure Council (9) de USA
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recomienda el 50 ruido. La variaci6n entre los dos puede ser de hasta 10 mm de Hg, pof tal motivo puede
haber duda para el diagndstico especifico de Preeclampsia, ya que en muchas embarazadas (75%), el 50
ruido se sigue escuchando sin haber desaparicién de esle al descender Ia preslén en el esfgmomanomelro ’
(10). -

La Hipertension se diagnostica al encontrar una elevacién SISlélica de 30 mm de Hg. por arriba dela
basal o més de 15 mm de Hg en la distlica, en dos tomas consecutivas con un intervalo de 6 horas. Otra
forma de diagnosticarla es el encontrar presiones de 140/90 mm de Hg o més también en més de dos tomas
con un mismo intervalo de tiempo. s

Para poder definir los términos y Ia clasificacién de Ia hipentensién en el embarazo, es indlspensabla
recordar que en un embarazo normal las presiones varfan de acuerdo a la edad gestacional, posicién de la
paciente, medio ambiente, estado emocional, actividad fisica, y hora del dia. (11).

L.a Preeclampsia es un conjunto ma! definido de signos y sintornas clinicos que no es exclusivo ni
preciso. €l principal signo de la enfermedad es [a hipertensién. Mdaltiples organizaciones han intentado definir
criterios para el diagnéstico, entre ellas el Committee of Maternal Welfare (CMW) of the American College of
Obstetrics and Gynecologists (ACOG), la International Soclety for the study of Hypertension in Pregnancy, y
el mas reciente The High Blood Pressure Education Program Working Group, dentro de! cual el High Blood
Pressure in Pregnancy acepld lo propuesto por la ACOG en cuyo criterio para el diagnéstico de la enfermedad
hipertensiva del embarazo (HAE) se incluye el aumento de la presi6n arteria! acompafiada de proteinuria y/o

" edema. . :

Para e} dlagnéshco de preeclamp51a se requieren los pardmetros de hipertensién esencial, aunque
en caso de que ho se conozcan Ias cifras previas de la paciente, una presion de 140/90 mm de Hg es méas
que surclente :

* Se debe de tomar en cuenta que en estudios recientes y que desde 1976 Friedman, corrobora que

. durante el embarazo hay variaciones normales de valores tensionales, El aumento promedio de la presién

arterial diastolica entre, Ias 24 y 40 semanas de geslacion es de casi 20 mm de Hg y se presenta en el 57%
de las pnmlgestas (12)

B En 1976 Fnedman ‘demastré con 50,000 pacientes que es normal encontrar embarazadas con
presiones de hasta 125/75 mm de Hg antes de la semana 32 y que después de ésta pueden elevarse hasta
-85 mm de Hg, sin embargo cada caso debe individualizarse. Por lo tanto el grado de elevaciéon es mas
* importante que el valor absoluto. (13).

Clasificacién de la Hipertensién en el embarazo

El sistema propuesto por la ACOG en 1972, a pesar de que es imperfecto, se ha utilizado
mundialmente durante un fargo tiempo y tiene la ventaja de ser claro y simple.

- De acuerdo a esta terminologia fas mujeres con elevacién de la presién arterial pueden caer en estos
cuatro grandes grupos: (14). .

1- Preeclampsia-eclampsia.

2- Hipertensién transitoria o hipertensién asociada aI ambarazo
3. Hipertension Crénica.

4. Preeclampsia agregada a hiperlensin crénica.
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Se han descmo otras claslﬁcaclones tales como fa de Amedcan Committee of Maternal Welfare que
aqui en México es uhhzada por varlas Inshtuclones (Insmula Naclonal de Pennalologla) 1994, (15) y se define
esta como: . R : R

1-

hlpenensién ni aparicién de prolelnurla)

~li Hipertensién comprobada antes del embarazo’
- hipertensién descubterta durante el embarazo (antes
- geslacién) el

-~ by . Preeclampsla o eclampsia sobreagragada en ia que enste exaservaclén )

o hipertensién, aparece proteinuria. :

-3 Toxemia recurrente.

~4-.> - Toxemia no clasificada (datos insuficientes para dar un dlagnésﬁ preclso

De acuerdo a las clasificaciones de esta revisién nos limitaremos a definir lo pr
¥y que en 1990 fuera reafirmada por {a National High Blood Pressure Education Working G

Asl mismo, debido a la gran canlidad de nombres que ha recibido esta snuaclén‘patolégica (Toxemia,

Preeclampsia-eclampsia, hipertensién del embarazo, Hipertensién asociada al embarazo), nos limitaremos
para fines practicos denominaria Enfermedad hipertensiva Aguda del embarazo (EHAE o HAE)

Preeclampsia-eclampsia

Es la elevacion de la presi6n arierial en mujeres que tienen mas de 20 semanas de gestacion (o més
temprano en caso de mola o hidrops). Es determinada por un aumento en la tensién arterial, proteinuria,
edema o ambos.

Se puede determinar si la paciente tuviese dos o més de los siguientes datos: (16), (17).

1- Tensién sistélica de 140 mm de Hg o més.
2- Tensio6n distélica de 80 mm de Hg o mas.
3. Tension sistélica de mas de 30 mm de Hg sobre |a basal.
4.- Tension diatélica de mas de 15 mm de Hg sobre la basal.
S.- Tenslon arterial media de mas de 106 mm de Hg
( Todo esto en por lo menos dos tomas con un intervalo  de tiempo de 6 horas).
6.- Proteinuria de méas de 300 mg en orina de 24 horas o (+)
7- Edema persistente de cara o extremidades.

Los ultimos dos puntos son muy inespecificos pero sensibles para el diagndstico de Preeclampsia.
La proteinuria es una manifestacion tardfa de la enfermedad, aunque es el signc méas sugestivo u ominaso de
la preeclampsia (18). El edema ha sido descrito como uno de los signos tempranos de la preeciampsia,
aungue se sabe que el 85% de las embarazadas io presentan y tendrén un embarazo normal, y solo el 15%
de estas tendran preeclampsia.
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El edema es generalmente fisiolégico, aunque cuando se acompaﬁa de hipenenslén y/o proteinuna
la tasa de monalldad perinatal aumenta. (19). :

De acuerdo a esia Introducmén hay algtnos S|gnos de pamcular |nterés enla preeclampsna que nos
darén la opoﬁunldad de subclasnr carla en: Ieve. moderada y severa Estos slgnos son:

PREECLAMPSIA e R R N Ky
_ LEVE ..., "MODERADA = . . . SEVERA
Presi6n’ - ) . SRR T
Sangulnea . - 0/80-140/95 ;- 150/100-160/110 - " - >160/110
VA media G Tesato o ez L 1280
CLINICA:
Edema o + : P o S
Reflejos riormafés o hipérfeﬂexia‘-* R R ‘ hiperreﬂexié +¥f )
Visién - normal alteracion - : . escotomas, !
: ’ : : - incipiente - ., amaurosis,
- perdidade
visién -
Cefalea - e : + P ) Chet
Dolor : L . ) . .
Epigéstrico - _ . a +
LABORATORIO:
Protelnas en - - EEEE : : ST
orina/24 horas . ‘t-. 500mg-2g -29-59 . : >S9
Creatinina .. o imghooml - '1-18mg/160ml Loo > 1.6mghooml
Plaquetas s normales 7 B trombocrlopema e 1<100,000

- leve

. Enzimas

hepéticas - . . normales - elevadas’. -
Eclamgsia

Es'la presencla de convulslones 0 ,- P 05 en una paclenle
embarazada o en el puerperio inmedialo ( ‘anfes de las pnmeras 4 semanas de puerperio), (20)
que fenga hlpedenslén, con protelnuna [ edema iy alguna utra caus
convulsiones: g
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Hay algunos datos clinicos de la Preeclampsia que nos pueden sugerir a eclampsia Inminente como
son uno o méas de los siguientes datos: (21)

1.~ Tensién arterial sistdlica mayor de 185 mm de Hg y disatélica mayor de 110 mm de Hg

2- Poleinuria de > 10 g/litro.

3.- Estupor sin llegar a la inconclencia,

4.- Nausea o vémito.

5.- Perdida parcial o total e la vision.

6.- Dolor en barra en epigastrio.

7. Hiperreflexia generalizada.
ipertensién Asoclada barazo

{hipertensidn transitoria)

: Esia entidad se basa en el desarrollo de la elevacién de la presién arterial durante el embarazo, 0 en’
las pnmeras 24 horas del posparto, sin ninguin otro signo de preeclampsia o hipertensién esencial previa, Esta
entidad generalmente es predictora del desarrollo posterior de Hipertensién Arterial esencial, - -

g Generalmenle el diagnéslico es retrospectivo, por lo que las pacientes deben de ser (raladas como
preecldmpticas y de acuerdo a la severidad en la que se encuentran. {22).

La efiologfa de esta entidad se desconoce, y su pronéstico inmediato parece ser ben'xgnc' ya que Ié
presitn arterial regresa a valores normales. Esta forma de hipertensién tiende a recurrir en embarazo futuros.

(23)
Hipertensitén Crénica

Esla se define como el aumento de la presion arterial observable y presente antes de que la mujer:
se embarace o aquella que se diagnostica antes de las 20 semanas de gestacién. Se define como hipertensién
arterial a aquelfa con cifras iguales o mayores a 140/90 mm de Hg. También se define como hipertensién
arterial crénica aquella enfermedad que se diagnostica por primera vez durante el embarazo yque erslste' s
después de los 42 dias de puerperio. {24) E i

Algunas veces el diagnéstico se dificulta por los grandes cambios y variabilidad de Ia (ensuSn anenal :
durante el segundo trimestre. . . :

De la hipertension arterial crénica durante et embarazo corresponden a hipertensién arterial Idlopética‘
o esencial el 90%; y secundaria el 10%, cuyas causas pueden ser de origen renal, enfermedades de la
colagena; endocrinopatfas o enfermedades vasculares, tales como el Aldosteronismo primario; Estenosls de .
la arleria renal; Coartacion de fa aorta y Feoccromocitoma.

Dentro de esta enfermedad hay pacientes que se catalogan como de alto riesgo: (25), (26).

a) Edad de la gestante mayor de 40 afios.

b) Duracién de més de 15 afios con hipertensién arterial.

c) Tensi6n arterial mayor de 160/110 mm de Hg al iniclo del embarazo
d) Diabetes mellitus { Clase B-F )

e) Nefropallas.

)] Cardiomiopatias.

a) Enfermedades del tejido coneclivo.

h) Coartacion de la adrta.
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Esla forma de enfermedad incluye aproximadamente un tercio de las enfermedades hlpenenswas del
embarazo (27), (28)

Toda presién diastélica mayor de 80 mm de Hg en pactenles no embarazadas es un slgno
premoritorio de hipertensién arterial esencial. Las mujeres que presentan hiperlension en la segunda mitad
del embarazo sin otras manifestaciones de toxemia (edema, proteinuria e hiperuricemia) son sospechosas de
una hipertensién arterial esencial que se enmascara por el embarazo y una gran proporcndn de ellas slguenv
S|endo hipertensas en forma permanenlte con posterioridad. (29) . 3 N

"-La probabilidad de toxemia aumenta entre 2y 7 veces més si existe, una hlpenenslén esencial de:":
forido, pero la hipertensidn arterial esencial suele asoclarse con un embarazo sin novedades si se controlala
tension arterial. {30). | d i b o

Preeclampsia Sobreaqreqada a hipertensién Crénica

Para definir este cuadro es necesario conocer la preseticla de nica en la paciente.

La definicién es la elevacion de la tensién arterial sls(éllca a més de 30 mmde Hg sobre la basal ylo
més de 15 mm de Hg de la diastélica sobre la basal. Tomando en’cuenta que la paciente ya de por si
presentaba elevacion de la tension arterial, ademas debe agregarse la ‘presencia de proteinuria y/o edema.
Si se agrega al cuadro oliguria, y cuagulopatia, puede ser ungri para la vida y debe ser considerada
como una emergencia médica. . T )

Esta combinacién de hipertensién arterial Crbnica y preeclamp a hene muy mal prondstico para el
feto y con gran probabilidad de que recurra en embaraz S post g

La incidencia de preeclampsia sobreagragada en mujeres con| hlpertens:én arlerlal crénica oscila entre
4.7% al 52%. (31).

'l. ficienci di

Las mujeres en esta categatia eslén bajo 'un fiesgo elevado de pr
congestiva; hemorragia intracraneal e insuft clencla renal crénica {ya sea necrosns tubular aguda o necrosls
cortical). ERl: o

Diagnostico Diferencial

E| diagnéstico diferencial de hiperiension en el embarazo se basa principalmente en Ia historia clinica
y las alteraciones de laboratorio que se encuentran durante la enfermedad. Generalmente es diffcil hacer un
diagnéstico diferencial debido a !as pocas tomas de presion arterial que se les realiza a tas pacientes en sus
visitas prenalales y ain mds, cuando llegan a ver al médice con un embarazo avanzado ya que no conlamos |
con presiones basales desde antes de que la paciente se embarazara. .

Un diagnéstico preciso es indispensable para el mejor manejo de la entidad, asf como para el proné tico de
embarazos posteriores.

Durante el lercer trimestre la hipertensién se define como una presidn mayor de 140/90 mm de Hg
o un aumento de 30 mm de Hg de sistdlica sobre la basal y 15 mm de Hg de dlastéllca sobre la basal con un
intervalo de 6 horas. L : 2

Una historia de hipertensién antes de la concepcubn osu hallazgo anles de la semana 20 de gestamén
denota una Hipertensién arterial crénica. ; = :

Pacientes con hipertensién crénlca pueden lener mayor reducclén de la tenslén arterial cuando se
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embarazan que una mu}er no hlpenensa (32) Como consecuencia, si una mu]er es vlsta por primera vez
durante la mitad de su embarazo. puede tener preslén "normal" por lo lanlo el dlagnbshco se nos puede
escapar :

La preeclampsla en el embarazo temprano (entre las 20 y 30 semanas de gestacién) generalmente
nos indica una enfermedad grave de base, ya sea de origen renal o |nlrautenno como embarazos molares,:
etc. (33). ;

" Parael dnagnésnco de hipertensién transitoria, éste tendrd que realizarse de manera retrospectiva si’
la paclenle es vista por primera vez después de Ta segunda mitad de su embarazo.

Se han utilizado métodos para diferenciar entre los tipos de hipertensién en el embarazo y uno de
estos, que ademds de invasor es poco sensible e inespecifico, es la biopsia renal la cual indica un diagnéstico
incorrecto de preeclampsia en 25% de las nuliparas y en 75% de las multiparas (34). Por otra pane dicho
estudio no estd indicado durante el embarazo dada la morbilidad materna que acarrea.

Se han tratado de enconlrar otros recursos sin mucha relevancia, para el diagnéstico de preeclampsia_

pura y la sobreagregada. Estos incluyen la medicién de Anlitrombina Il sérica, (35), hierro: sérico, -
carboxihemoglobina, la excrecién urinaria de Calcio y las mediciones de &cido trico en suero (36)." ©

FISIOPATOLOG!A DE LAAHIPERTENSION AGUDA DEL EMBARAZO

Teorlas

Teorfa de la toxina (SRAA)

: Una de las primeras teorias de [a iniciacién de |a preeclampsia es la del Sistema Renina Angiotensina ~
Aldosterona (SRAA). Esta se bas6 en |a naturaleza de la hipertensién que aparece durante el embarazo, la
cual sugerla un incremento anormal de [a tensién arterial por algtin factor humoral que ocasionaba espasmo.
del 4rbol vascular; a este factor se le di6 el nombre de “TOXINA"; y por tales motivos reclblé el nombre de -
Toxemia del embarazo.

La mayor parte de los estudios publicados han indicado que la actividad y !a concentracién de renina
plasmatica quedan abatidos en mujeres con enfermedad hipertensiva proteinurica del embarazo, (37). La’
hipertensién de dicho sindrome quiza resulta del predominio de los efectos presores de los tres sistemas de -
esta Indole, mas |mpor1antes en el organismo (SRAA, SNC, y Vasopresina), ya que se pierde la capacldad

ista de fos autacoides dilatadores.

Las posibles razones de la disminucién de la concentracién de la actividad de renlna plasménca en :
la preeclampsia severa incluyen: 3 g

1. La “normalizaci6n” de la reactividad vascular a Angiotensinall, y en consecuencia ta mayor
eficacia de la refroalimentacién negativa de la Anglotensina {l en el apareto yuxtaglomerular.-.

2- La produccién deficiente de Pgl2;

3. El menor nivel de Cafcio ionizado sangufneo en la pr

En fechas rec(entes se han observado mayores nlveles de enzima convemdora de anglotenslna (ECA).
(38).Se observd también que el Mgso4 dlsmmuia los mveles de ECA. ;
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se planteé Ia stesis de quie el ir ento de esta enzima sa debla a perturbaciones del endotélio
de los vasos sangulneos finos. Los: mayores niveles de enzima convertidora de ‘angiotensina hace que
aumente la lnacnvaclén dela bradlclnina y producen un lncremento Iocal en la generacién de Anglotensina

Il Figiira 1. (39). -

A o PLASHINA 3
SRIN GO “l HIGADO

ANGIOTENSINOGENO

EXTRARRENAL:

i CAALICREINA _b CKNINOGEND
i faetor X1Ta

"ANGIOTENSINA 1

S pnorete
BRADICININA |
o ECA
e ——————————

BRADICININA ANGIOTENSTNA 11

IRACTIVA
Fig, It (heptapeptido)
Bioquimica del S.R.A.A. ALDOSTERONA

En 1988 se demostraron patrones similéfes ‘entre-la-actividad de'renina plasrﬁéﬁca'(PRA)'y la
concentracién de renina ptasmatica (PRC), con disminucién de los niveles de Angiotensina It plasméhcus en’
1a preeclampsia severa (42). Algunos autores han encontrado una’disminucién del 25% de los niveles de

Angiotensina Il en mujeres con preeclampsia,’’en comparacién con’ Ios observados en’ embarazadas i
normotensas. 5 :
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La paclente preecldmptica pierde la capacidad de responder, o hay insensibllidad vascular o
fisiolégica, a fa Angiotensina Il
Se demostré que alrededor de las 22 semanas de gestaci6n la reactividad presora a la Anglotenslna ]
aumenta significativamente en mujeres destinadas a presentar preeclampsia, antes de que comience Ia
hipertensién y ofras anormalidades como la disminucién de volumen plasmatico. (43)

La pérdida de la resistencia vascular al efeclo presor de Angiolensina Il se acompafa de la
disminucién en {as concentraciones de la actividad y la concentracién de renina plasmética, Angiotensina ll, .
asl como Aldosterona y aparece independienlamenle de los camblos inducldos con el estado volumétrico .
vascular. Probablemente la pérdida progresiva de |a resistencia a la Angiotensina Il antes de Ia aparicién de
las” manifestaciones clinicas de la preeclampsia, sea consecuencia de una produccion Inadecuada de
prostaglandinas vasodilatadoras por el tejido vascular. . :

Se han mencionado otros factores que aumentan la reactividad vascular a la poca presencla de:: -

Angiotensina If, como son el desequilibrio entre Prostaciclina-tromboxano, asl como la produccmn deficiente
de EDRF (Factor relajante derivado de endotelio). (44). .

Durante largo tiempo se consider6 que la renina era una enzima exclusiva del nﬁén sin emb
llegé a investigar su produccidn en glandulas salivales, suprarrenales, ttero, placenla ovatio:
sanguineos y cerebro. (45}).

No se ha dilucidado la funcién de la renina uterina. Probable'm"ehte s :
circulacién uteroplacentaria, por medio de la produccxén Iocal de anglmensm
de Prostaglandinas 12, E2 y quiza EDRF. =

Teorfa del Vasoespasmo

La caracteristica ﬁsiopatoléglca méds importante en la preeclampsia es el aumento en la resistencia
vascular periférica "el vasoespasmo”, este es en parte, e resultado de una respuesta exagerada a.las
sustancias vasoactivas conslrictoras (Angiotensina {l y Catecolaminas), y posiblemente a una alleraclén enel
balance entre tromboxano y prostaciclina (46). . -

. Las cor ias del v pasmo a nivel materno son de hipoperfusién a diferentes érganos de
ta'economia con la consecuente {esion a los principales drganes: rifién, higado, cerebro y corazén. A nivel fetal
‘1a consecuencia es también una hipoperfusién Gtero-placentaria y por consigulente una disminucién en el
volumen materno-fetal, produciendo de esta manera un retardo en el crecimiento intrauterino.

El vasoespasmo y el daiio vascular que causa lesion celular, asl como hipoxia focal de Ios tejldbs .
vecinos probablemente predispongan a la hemorragia, necrosis y otras alteraciones a los 6rganos dlstantes .
en la preeclampsia severa,

. Una de las principales causas del aumento en la morbi-mortalidad perinatal, en pacientes con
preeclampsia, es el compromiso placentario debido al vasoespasmo que compromete la circulacién y
perfusién de fa misma. (47).

La razén exacta del aumento en la resistencia vascular periférica permanece siendo un misterio.

Un médulo experimental que se empled para d trar la teoria del ) fue realizada por
Cavanagh y cols. entre 1968 y 1984, utilizando un primate, al cual, se le practicé Ilgadura de arterias ovaricas
y/o uterinas provocando "un modelo de loxemia”. Se concluyé que esta hipoperfusion uteroplacentaria,
provocaba la liberacién de angiotensina I! uterina y por consiguiente un vasoespasmo generalizado.
Encontraren al mismo tiempo que las concentraciones plasmaticas periféricas de angiotesnina Il estaban
disminuidas, mientras que en la circulacién peri-uterina, es decir, venas uterinas y ovéricas se encontraba
aumentada, explicando asf el por que de la disminucién paradégica de vasoconstrictores en la preeclampsia
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en sangre periférica.

_Un estudio en 1989 (48} demostrd la posibilidad de un aumento de adrenorreceptores alfa y beta a
nivel arteriotar en la mujer que cursa con preeclampsla aungue punca se Ilegé a un acuerdo.

Otro factor que se le ha atribuido relaclbn encuanto a Ia vasoconslricclén sist , s Ia endotelina

* {49) un péptido derivado del endotelio vascular, al cual, se le han encontrado actividades, vasoactivas potentes.

" Se encontré que este péptido se encuentra elevado en pacientes que tienen preeclampsm estos valores
répldamenle regresan asus valores normales ep las primeras 48 horas de puerpeno i .

eoria de la Hipovolemia

: El incremento del volumen plasmaético que puede llegar al 50% del valor pregeslacxonal en el
embarazo normal, es menor o no se manifiesta en fa preeclampsia. El volimen eritrocitico no cambla en ta)
situacion, de tal manera que a menudo hay incremento del hematocrito {50). Hay diversas publicaciones en
las que se ha sefialado que el gasto cardlaco en {a preeclampsia aumenta, {§1), es normal (52), o disminuye
{53). Los signos hemodinamicos en la preeclampsia, a diferencia a los observados en el embarazo normal,

- pueden describirse sabre tales bases como: bajo volumen, alta presion, y elevada resistencia.

Estas discrepancias en los resultados, quiza reflejan diferencias en la intensidad y duraci6n de la
enfermedad, y asi como el tratamiento (soluciones endovenosas, sulfato de Magnesio y antihipertensivos),
antes del momento de la medicién y vigilancia, o durante el, y ofros problemas médicos subyacentes.

Auin con fodos los datos obtenidos sigue siendo una controversia en refacién al volumen plasmatico
en la paciente preeclamptica. En fechas recientes muchos estudios informan gue las preeclampticas tienen
cifras elevadas del factor natriurético auricular {54).

Si el volumen plasmatico estuviera disminuido, ﬁslologlcamente serla de esperar el hallazgo de cifras
reducidas de factor natriurético auricular que promoviera la relencxén de agua y sodio.. :

A pesar de estos informes, se ratifica que enla paciente con preeclampsia el volumen plasménco esta
disminuido constantemente, y que lodas las variaciones de gasto nurmal y alto son consecuencla del
tratamiento previo de la enfermedad {55). . :

En muj can pri psia, et vol 1 plasmatico es 30 - 40% fnenor que él dela embarazada
sana normal, de similar edad geslacwnal No se sabe si la disminucién del volumen plasméhco es causao
resullado de la vasoconstriccion generalizada, {(56). X

eorla de las prostaglandinas

Por muchos aos, se conjeturd sobre el papel que desempeiian |os vasoditaladores enddgenos en
el control de la presion sangulnea. En 1832 Von Euler en Suecia y Goldblatt en Inglaterra descubrieron un
lipido vasodepresor en el liquido de las vesiculas seminales del carnero, y fo denominaron prostaglandina.
Este suceso suscité escaso interés, hasta después de 1950, cuande se emprendid el estudio bioquimico de
estas. Si bien todavia, no se ha resuelto su papel en el control de la presién sangulnea varias observacmnes
sugieren que la sintesls de prostaglandinas intervendria en el contro! de la ion arterial, en p
durante la gestacion.

Las Proslaglandinas son derivados de acidos grasos de 20 carbonos dotados de un anillo
ciclopentano. El precursor de éstas es el 4cido araquidénico que se libera a partir de los fosfolipidos y
trigliceridos por accién de una fosfolipasa, posteriormente por un proceso de oxidacién por la enzima
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clclooxlgenasa se transforma en un compuesto Intermedlarlo inestable, fa PgH2 que se convierte
ennmancamenle en uno de varios Ilpidos que poseen achvndad blo!églca : .

Figura ll,

Ac.‘ar‘aquldonl:‘n

Endap“oxldos
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Fig. 1:
Metabollsmo del Acldo Arlquldnnl:

Enla pared de los vasos sangulneus gH2 se convierte en Pgl2 o prostaciclina, vasodilatadora que
antagonisa el efeclo constnctor de la anglolensina iy noradrenalma 1

doras son" las encargadas de los camblos
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hemodinamicos en el embarazo normal han hecho pensar que la deficiencia de tales sea |la causa
de las alteraciones hemodindmicas de la preeclampsia (57). Estudios recientes se han orientado mds a
diferencias en {a produccion o acumulacién de Pgl2 y TxA2, en preeclampticas y pacientes normales. Estos
datos se expresan en forma de proporcién TxA2/Pgl2. Se ha demostrado aumento de la proporcién antes
sefialada en la sangre venosa periférica (68), en la orina de la gestante, en la orina del feto, en liquido
amnidtico, {59) y en la placenta de gestantes preeclampticas.

Las prostaglandinas a menudo actian como mediadores y no como agonistas primarios, por ello, es
probable que Ia alteracién de la proporcién TxA2/PgI2 en la preeclamptica sea un fendémeno secundario y no
un defecte primario en la slntests o en el metabolismo de las prostaglandinas.

El tromboxano, un derivado de los llpldos también producido a partir del metabolismo del “acido
araquidédnico, tiene efectos opuestos a fa prost como trictor y promotor de la agregaclén
plaquetaria; su produccidn principal se origina a partir de la plaqueta.

La Inhibicion fisiolégica de la agregacién plaquetaria en el lecho vascular uteroplacentario, la
vasodllalamén ta baja resistencia vascular al flujo y la refractariedad vascular a los vasoconstrictores como
y noradrenalina, quiza dependan de la produccién de cantidades bioldgicamente equilibradas

de prostaglandlnas vasodllatadoras y del vasoconstrictor TxA2. :

Recientemente se reporté que la sintesis de prostaciclina, en’las mujeres con preeclampsia esta _
disminuida. La produccién de prostaglandinas es regulada principalmente por la enzima fosfolipasa A2, En
este reporie se sugiere la presencia de un potente inhibidor de !a fosfolipasa A2 al que se denomina
GRAVIDINA, y que esta enzima se encuentra elevada durante el embarazo tempranc en mujeres que
posteriormente desarrollaran preeclampsia. (60)

Tearla de| dafia endotelial

. E)détén pruebas cada dia mas numerosas de que la lesién de células endoteliales, y la modificacién
de sus funciones, tienen un papel importante en la patogénia de la preeclampsia (61).

Las principales funciones del endotelio, y que conciernen al tema son:

1- La conservacién de !a integridad del arbol vascular.
2~ Modulacién del tono de la pared de los vasos.
3.- Prevencién de la Coagulaci6n intravascular Diseminada.

La modulacién del tono vascular es mediada principalmente por sustancias autacoides que se regulan
entre si. Se considera que la prostaciclina y factor relajante derivado de endotelio (EDRF), son los medidores
mas importantes de la vasodilatacion. La prostaciclina ademas inhibe [a agregacién plaguetaria y estimula la
trombolisis, (62) y el EDRF {rhibe la adherencia y agregacion plaquetaria, ademas de estimutar la trombolisis
(63).

- Recientemente se descubrié un péptido derivado de endotelio con potentes funciones vasocostrictoras,
la ENDOTELINA L, Este péptido junto con ofras hormanas vasoactivas como la angiotensina |l, la noradrenalina
y la vasopresina, poséen fa capacidad de activar !a fosfolipasa C, un suceso iniciat que llevaré a la contraccién
del muscufo liso vascular en el ser humano. (65)

La principal hipétesis es que la endotelina liberada por células endoteliales hacia la qu. acma

localmente en el miisculo fiso subyacente, produciendo vascconstriccién, en tanto, que ba nivel periférico, se
ve limitada por la accién antagénica de la Pgl2 y EDRF, asi como por su inactivacion en los pulmones, "
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Las cifras de endotelma plasméuca no cambsan durante ol embarazo normolanso (66) perosehan -
reponado aumenlos en Ia concentraclén de endotellna I enla preeclampsia (67)

Se suglere que esle aumento ocurre en Ias fases lermlnales dela enfermedad ya que su elevacion
no precede a los slgnos cllnlcos (68) . % S g

E daﬂo endotehal que ocurre enla preeclamps:a se debe princlpalmente a Ia formaclén de radlcales
libres de oxlgeno y al aumento de la’ peroxmacxén de. Ilpldos Estos consmuyen el enlace entre mecanismos
Inmunitarios hipotélicos y la lesién del trof > endc y i Estos radicales se
producen en - procesos-. fi sloléglcos norma!es. pero:su liberacién’; aumenta“ durante la lsquemla, en.

mrcunstanclas de reperfuslén yen reacclones Inmumtarlas (69) -

. En Ia preeclampsua tanto Ia mala adaptaclén ir i como el Isquémlco que ocurre‘l '
postenormente en el lecho vascular placentario, arreglan el campo para una mayor perondamén de Ilpldos

Es pos:ble que Ios peréxidos de lipidos producidos por la membrana celular sean transponados ala
fraccién de lipoprotelnas de alta densidad (HDL) y circulan en la sangre, lo cual produce lesion endolehal i
dlsemmada y por tanto, preeclampsia. (70) .

* Debido a los efectos de los productos de oxidacién de radicales libres sobre la sintesis vascular de
Pgl2, ia agregacion plaquetaria y la coagulacién, es posible que que estos contribuyan a la deficiencia de Pgi2 .
en la paciente con preeclampsia. Ademas el EDRF es inactivado rapidamente por el anién superéxido. (71) -

La lesién endotelial se origina desde la invasi6n del trofoblasto a! endometrio (hipétesis).

"En el-embarazo normal, las arterfas esplrales son transformadas en vasos dilatados de baja
resistencia por substitucién de sus el tos endoteli yr lares por trofoblasto, La primera “ola" de
invasion trofabléstica se observa histolégicamente en los segmentos deciduales entre la 10a y 16a semana
de gestacién. La segunda “oleada” se advierte en los segmentos miometriales entre la 16a y 22a semana de -
gestacién. (72) :

En la preeclampsia la segunda oleada de invasidn trofoblastica no se manifiesta, (73) es decir, que
{os segmentos miometriales de las arterias espirales siguen slendo musculares, sin dilatacién y atn, capaces
de vasocanstriccion. Este punto explica parcialmente la disminucién del flujo tero-placentario, y represenla
la diferencia mas temprana discernible entre la preeclémptica y la embarazada normal.

" Posteriormente la pared de estos vasos presentan lesién endotelial lfamada "aterosis aguda" dicha
lesién da origen a la teorfa de la lesién endotelial con sus posteriores consecuencias. .

eorla de la hemostasis det Calcio

Se han descrito algunas anormalidades en el metabolismo del Calcio (Ca) en pacientes con
preeclampsia, y la relacion que guarda la ingesta de calcio con la hipestensién y preeclampsia-eclampsia,
Eslas anormalidades incluyen: hipocalciuria, disminucién en [a 1-25 Dihidroxivitamina D, aumento en la *
hermona paratiroidea, disminucién en el AMPc unnano aumento_en los niveles Inlracelulares de Cay
disminucién de Ca ionizado. (74). i L

Hay observaciones estadisticas, que han demostrado que la incidencia de eclampsm es lnversamente :
proporcionat a la ingesta de Ca en la dieta. (76). L s

Se han propuesto diversos mecanismos para explicar la relaclén entre el Cayla preswh arténal yhan < 7
incluido alieraciones en la hormona paratiroidea, renina, aldosterona, factor slmllar a dlgoxma péphdo
natriuretico auricular y otros.(77). .
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Figura ill,
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Otro de los aspectos importantes det estudio del calcio, es el hecho de que desempefia muchas
funciones a nivel celular, asf como ta similitud entre el misculo liso vascular y las plaquetas con respecto a
agentes vasoactivos, (78). Varios autores han encontrado el Ca elevado en el espacio intracelular en paclentes
hiperiensas, por tal motivo se inicié su estudio en las plaquetas de mujeres preeclampticas, Los estudios han
reportado que los niveles basales de Ca plaquelarlo no muestran cambios en la hipertensién durante el
embarazo.

Posiblemente las alteraciones en el calcio plaquetario no estén Involucradas en Ia activacién
plaquetaria, 1a cual es una caracteristica de la preeclampsia. (79).
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Otros autores sefiatan la brobable relacién dué guarda la méyor concentracisn de calcio Intracslular
|y la presién arterial elevada, en paclentes con hipertensién esenc[al més no'se ha podldo demostrar su
relacldn enla preeclampsla (80) : :

5 Lo unlco que se ha logrado demostrar esque el flujo de .
calcio (ransmembrana se encuenlra alterad enla  hipertensidn deI embarazo por un mecanismo especlf ico,
probablemente de origen pl\ : K :

ptaclén Inmunxtana al embarazo. .
“cuerpo’ extraﬁo" la'cual produce una alteracién en la Invaslén del frofoblasto en las arteri: esplrales, las”
) cuales- onti I fura que tlenen fuera del embarazo y no se dilatan. (82) i L

: ; ‘Ade ch estd ocluldos con matenal r brlnolde y pr ntan invasion’ pcr células
espumosas adyacenles (aterosls). (83). La“reaccién inmunitaria materna ‘anormal’ propuesta contra ‘el
trofoblasto puede causar aumento de la producclén de radicales libres de oxlgeno producados pnncipalmente

cen el tejldo linfoide de |a decidua. (84). :

: La cﬂoloxnc{dad sérica natural por células asesinas aumenta mucho enlas preeclémptlcas, ademés'
la activacién de neutrofilos en el lecho vascular placentario y la secrecién submgu[ente de elaslasa denvada
de estos quiz4 participen en la produccién de dafio endotelial vacular. :

-~ Lapreeclampsia aparece pr t ite en el primer embarazo; aunque no en los siguientes, es
més frecuente en embarazos con un nuevo conyuge, (85) disminuye su frecuencia después de métodos
. anticonceptivos de barrera, y todos los hechos mencionades sugieren un componente inmunitario.

Por otro lado |a respuesta inmune que desarrolla la madre en contra de un antigeno, en este caso el
feto y sus membranas, pudiere llevar a la produccién deficiente de anticuerpos bloqueadores, o produccién

" aumentada de autoanticuerpos, que produciran una reaccién inmunolégica patolégica a nive! de la placenta.

En los titimos 30 afios se han sugerido varios mecanismos para explicar la naturaleza de {a tolerancia
inmunitaria del embarazo:

a) Inmadurez antigénica de las célutas embrionarias.

b) El utero es un sitio inmunolégicamente privilegiado.

c) Alteracién de inmunoglobulinas maternas.

d) Alteracién de 1a inmunidad mediada por células.

e) El trofoblasto es un tefido inmunolégicamente privilegiado.
f) Cambios en el nimero total o funcién de células T o B.

g) Mayor produccién de hormonas suprarrenales.

h) Hormonas placentarias.

i) Protelnas relacionadas con el embarazo.

] Incremento inmunitaric de anticuerpos bloqueadores.

Algunas proteinas relacionadas durante el embarazo son las proteinas C y S. La proteina C es un
inhibidor potente det factor V activado, factor VIl activado de la coagulacién y un estimulante de la fibrinolisis.
{86) Durante el embarazo normal se incrementa la actividad del inhibidor de tal protelna. (87). Se demostré
que en la paciente con preeclampsia los niveles de protelna C estaban muy por abajo de lo normal, por el
incremento del factor inhibidor de esta proleina en la enfermedad hipertensiva.
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=] pto de que la preeclampsia-eclampsia pueden ser un trastorno inmunolégico se propuso por
primera vez en 1902, y desde entonces, muchos informes, sugieren que se produce como una respuesta
inmunitaria anormal al reto antigénico por el aloinjerto placentario. La hipétesis sugiere que la presclampsia
puede ser un estado de desequilibrio entre la relacién de anticuerpos de bloqueo materno (autoanticuerpos),
yla carga anhgénlca fetal.

Olro faclor que puede inhibir o regular las reacciones inmunitarias maternas contra el feto, es la

disminucién de inmunoglobulina G en el suero materno durante la preeclampsia. (88). Hay una dlsmlnuclén

~noloria de los factores C3 y C4 del complementa en la preeclampsia, lo cual suglere un mayor uso de ellos
enla furma aguda de la enfermedad (89),

Hay inhibidores especificos de la reaccién maternoffetal, y a estos se les llama “anticuerpos
bluqueadores e incluyen hormonas vinculadas con el embarazo y otras substancias de produccién local a
paitir de células deciduales, trofoblésticas y de otras partes fetales. Como resultado, la produccién ausente
o limitada de anticuerpos bloqueadores, o un exceso de carga antigénica fetal, pueden causar la aparicién de
preeclampsla (90).

En fechas recientes, se encontré que ocurre activacion de neutréfilos en la preéclampsia, que se
_localizan, en parte, en el lecho placentario. Los neutréfilos activados secretan diversas sustancias capaces
© de mediar lesién far, como el y otras p que pueden desintegrar células endoteliales,

membrana basal vascular y matriz subendotelial. : .

La acbvacnén de neutrdfilos en la preeclampsia, tal vez, es secundaria a un fenémeno poslblemente
iniclado por mecanismos inmunitarios que participan en la causa de la enfermedad. il

-La decidua, es el tejido donde, con toda seguridad, se hace el reconocimienlo del trofoblasto L
inmunitario. En fechas recientes se identificé un antigeno de histocompatibilidad clase l,no polimérfico, el HLA-
G. Se expresa en el citolrofoblasto, y tal vez, protege la placenta del rechazo (91)‘ T

En fechas recientes se ha relacionado fa produccion de Interleucina 2 con una inhibi
de células asesinas nalurates y la ausencia de citotoxicidad antlpatarna (92)

También se ha relacionado un aumento de la incidencia de EHAE n_pi
enfermedades autoinmunes, tales como el sindrome anhfosfsollpldo primario,
paciente con EHAE padece el sindrome. (33).

Elinterés en cuanto al aspecto inmunoléglco enia preeclamp

“ hasta que por medio de la inmunofluorecencia, se identificaron inmunoglobulinas en los te]|dos de mujeres
con esta entidad. Estos estudios prometen ser la gran fmnlera en cuanto a |a ehologia y fisio ng[a dela

preeclampsla : S

eorla de 1a herencia

. Durante muchos afios, se ha reconocido una predisposicién familiar a la preeclampsia. Los estudios
genéticos mas recientes demostraron principalmente un tipo racesivo de herencia del trastorno. (94). Se ha
postutado la falta de un producto genético o algin defecto del mismo. Otro modelo sugiere que un defecto
genético impide la hipertrofia normal de las arlerias utefinas en sincronia con el ltero creciente. Esto es
seguido de hipéxia placentaria y finalmente de preeclampsia. (95).

En una serie del Hospital John Hopkins, la incidencia da hipertension durante el embarazo fue de 28%
en las hijas de madres preeclampticas, en comparacién con el 13% en hijas de madres normolensas. (96).
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En otro estudio de Chesley, de 270 mujeres embarazadas eclampticas, el 26% de las hijas de mujeres
con eclampsia tuvieron toxemnia en su primer embarazo, en comparaci6n con el 8% en las nueras.

" Por ofro lado. en Aberdean (ESCOCIa) se suguiri6 que la suscepnblhdad a presenlar preeclampsla es B
genélica, {97). .-
Sus resultados muestran una |ncldencla del 16% al 37% en huas de mujeres que presentaron preeclampsla,
mientras solo la presentaron el 6% de las nueras. Por lo que la incidencia de preeclampsla en hljas de madres
con esta anhdad es ¢cinco veces mMas alta que en la poblacién en general oen las nuer A

: Cooper y cols propusleron dos clases de modelo genéﬂco que enca]an en esla teorfa (98)

A Un simple modelo recesivo con genes que actuan en la madre; o ¥
.2~ " Un modelo dominante con penetrancia de! 50% -

Obsérvandd todos los datos anteriores, el modelo que mds coincide, es el modelo del gen recesivo

Camo se observa, la mayor parte de estas publicaciones y datos que nos ofrecen, concuerdan con
la hlpblesls de que la preeclampsm, al menos en su forma clasica, se hereda de manera concordante, con
un gen nico autosémico recesivo. Con base en métados clésicos de anélisis, que incluyen la ecuacién de
Hardy-Weinberg, la frecuencia calculada de un gen para la preeclampsia se encontrd entre 0.2 a 0.25%.

Utilizando estos métodos con un 5% de incidencia en la poblacién en general, fa frecuencia esperada
de preeclampsia, en madres y hermanas de personas afectadas es de 22% en las hijas de mujeres con
preeclampsia, y de 39% en las hermanas. Es posible observar que para las nuliparas, el riesgo global
aumentars casi cuatro veces si hubiera antecedente demostrado de preeclampsia en la madre de la paciente;
y casi 6 veces si hubiese un episodio demostrado de preeclampsia en una hermana del caso prospectivo (99).

Aunque la base genética de esta entidad no ha sido bien esclarecida, estudios epidemiologicos -
sugieren que ocurre principalmente en primeros embarazos de mujeres quienes son homecigotas para un gen
(100). C

Teoria‘ de la coaaulacién

A principios de este siglo se informé de la formacién de trombos en ias zonas periportales del higado -+
de pacientes que murieron de eclampsia. Posteriormente se descubrieron depésitos de fibrina y plaquetas en: -

o6rganos de paci p ampticas que inclufan: higado, cerebro suprerrenales pulmén, corazbn, o
bazoy rifiones, (101) I

Apamrde 1920, es bien sabido, que la p lampsia puede vi con ypenia, la cual, -
esla anomalia de coagulamén mas frecuente en pamentes que cursan con hlpenenslén del embarazo (102) ’

Para un mejor.entendimiento de la teorla de la alteracién enla coagul
embarazo, creoc iente repasar br ite ta hemostasis normal.,

. Las protelnas plasmaticas que intervienen en la cuagulactén se achvan por un mecanismo seriado que.
culmina, con-la formacién de fibrina; a esto es a lo que se le denominé "Cascada de la’ coagulacién”.
Claslcamente ésta se divide en via infrinseca y via extrinseca, que, a pesar de ser dos vias distintas; Ilegan E
a converger en una via comtn, independientemente de! sistema de Inlcm .

La vla'mtrinseca también conocida como de contacto, lndluyé los factores protéicos: ‘XII XL X5 VIIY
y cinégeno, factor plaquetario Il y precalicrelna. El inicio de esta vla |mpllca Ia unlén del factor XI! auna
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superficie expuesta con carga negativa como el endotelio lesionado.

La via extrinseca, inicia con 1a activacién del factor Vil, proerzima con configuracién de dos cadenas,
Cuando se expone afa trombcplastlna tisular, una lipoprotelna que se origina en la membrana celular, se
forma el complejo tromboplastina-factor VIl

Ambas vias confluyen al activarse el factor X, que en presencia def factor V unido a plaquetas, forma
una prolrombinasa que transforma la protrombina en trombina, la cual, a su vez, fragmenta el fibrinégeno en
monémeros de fibrina y ademds activa al factor XIll, que enlaza los monémeros, estabilizando la formacién
del coégulo.

La funcién plaquetaria inicla al presentarse [a lesién endotelial, estas se adhieren a la coldgena’
subendotelial expuesta, proceso que requiere la presencia del coofactor plasmético llamado Von Willebrand,
una porcién del complejo factor VIl que se une a receptores plaquetarios especificos, amplificando asl, la
agregacién plaquetaria, asf como aumenta la secrecién plaquetaria de grénulos alfa que contienen
fibringeno, calclo, serotonina tromboxano, y factores de coagulacién. :

Existen ademés mecanismos que regulan la coagulacién:

1.- Sistema Fibrinolitico: Este, estd consiituido principalmente por el plasmlnégeno. el cual =
~ regula el tamafio del codgulo. Los activadares de las células endi
convierten el plasminégeno en plasmina, la cual fragmenta el faclor Vi, el I'bnné enoy| Ia‘ i

f brina, para producir fibrinalisis. =

2.0 »Protefnas mguladoras L.a antitrombina §, protelna Cys La primera Inactivaa la ﬁbnna yall s i
e d 8
El embarazo hene dwersos efectos sobre el sistema de coagulac
de Coagulopalla Inlravascular Dnsemlnada compensada crénica”. (103).:;

’ nyn

endotelial et que laclhta su aclivacién, por medio del factor XI1. (104).-

Duranle la {ormacién del coagulo, la trombina fragmenta el fi blnﬂgeno por Ius ﬁbﬁnopépudos AyB,:
y la fibrina'se fragmenta finalmente hasta dimeros D. La plasmina, fragmenta la fibrina y produce los productos &
de degradacién de fibrina (PDF), X, Y, D y E. Cualquier aumento en la formaclén de eslas substancxas reﬂe]a
generaclén de trombina y la conversién de fibrinégeno en fibrina. .

Se han observado aumentos de los productos de degradaclén de fbnna (PDF) en eI embarazo
normat, aunque son mas elevados en fa preectdmptica. 5
Los cambios que indican hipercoagulabilidad en ia preeclémphca son:

- Aumento en la via intrinseca. SO e
- Aumento de productos de degradacion de fibfina TR
{Dimeros D). ;

- Aumento del fibrinopéptido A.
- Aumento del antigeno del factor VIIl, y actividad del factor Vlll. .

- Aumento del complejo Antitrombina (It Antitrombina.

- Aumento de la agregabilidad plaquetaria.

- Disminucion del fibrinégeno.
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- Disminucién de antitrombina I
- Trombocitopenia.

La trombocitopenla ocurre en 15% de las paclenles con preeclampsia y eclampsla a veces sln
evidencia de coagu!upaua Hay varios mecanlsmos probables que explican esta d[smlnuclén “

- Qulzé ésto ‘ocurre después de la generaclén
Inmunes clrculanles ¥ rolura vascula 3 <

 2.- Tal vez conlnbuya un aumento de Ia aglulinéclén y agregacién plaquetaria.

3 Se ha sefialado un mecanlsmo Inmu ari

Las anormalldades de la funclén plaquetana especlalmente  agregacion, parecen ser parte del
diagnésuco integral de la paclente que desarrolla preeclampsia y retardo’ en el crecimiento fetal, (106). Los
cambios en [a agregacion plaquetana son lnterpretados “por.'el:reflejo- dindmico” ‘del ciclo: agregaclén- :

] inmaduras a la’ circulacibn

o ,Siniu;sls, fiéiop t

i Debldo a Ia gran vanedad de estudios,y m ples leorfas postulada: s ultlmos diez aﬁos para
. explicar la etiologfa de la hif ertensién enel embarazo casi todas las autoridades estan de a erdo‘en estas »
- caracterlsllcas : :

1) Bl proceso de la" enfermedad : estd aractenzado por. hipertension. y. varios grados de -
hlpoperfuslén tisular 1

2) Por algtn mouvo y razén aun d ayor riesgo de desa‘rrollar
esta entidad. i ’

3) Hay vasuespasmo generaﬁzado étiéo y retencién de Sodio.

E! hecho de conjuntar las teorlas etiolégicas que he descrito en cuanto ala fi fisiopatologia de la
preeclampsia, no quiere decir que este comprobada esta teorla, sino que es tna forma de tratar de explicar
paso a paso el probable mecanismo y cascada de la fisiopatologfa de la Enfermedad Hlpenenslva Aguda del
Embarazo. :

Ya que conocimos las teorlas. podemos ciar la sinopsis‘de la manera en que algunos autores la

postulan,

Todo inicia por. una ma]a adéptacjd_n ir_lm itaria de a Iple'ra'cclbngekl aloln]eﬂo fetal y el tejido
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materno, la cual produce una alteracién en la invasién del trofoblasto en las arterias esplrélés. .

Esta alteracién inmunitaria canduce a un aumento en la sintesis de radicales libres de oxigeno,
producidos principalmente en el tejido linfoide de la decidua. Ademas hay aclivacién de neutréfilos en el lecho
vascular placentario y secrecién de elastasas derivadas de neutréfilos, que qulzé partlclpen en la lesién
endotellal vascular. -

F:gura V.

MALA aDAFMClON ———p lPNASION INADECUADA

1N + DEL TROFOBLASTO
Menocltos 3
Cefulas T RADICALES LIBRES Hipoxla®
Declidua
© -7 LIPopEROXIDOS
LESION ~'ENDOTELIAL

Fig. 1¥: Fisiologla de la leslon endotellal en I3 hipertension

La lesién endotelial frae como consecuencia una produccidn de toxinas endoteliales placentarias. Las
toxinas libres inactivan facilmente al EDRF, asl como activan directamente la ciclooxigenasa y altera la sistesis
endotelial de prostaciclina. £l aumento de lipoperoxidos favorece la produccién de tromboxano A2 derivado
de plaquetas, mas que !a produccién vascular de prostaciclina. Al haber dafio endotelial grave en ausencia
de prostaciclina y EDRF, se inicia la activacion de la agregacién plaquetaria, asl como la alteracion en la
relacién Prostaciclina/Tromboxano A2,

Cuando la preeclampsia es leve, y hay algo de trofoblasto endovascular integro y endotelio en las
arterias espirales, la mayor concentracion de serotonina derivada de endotelio dafiado y de las plaquetas
interactiia con sus receptores serotoninergicos S1, con lo que acusre recuperamén parclal de fa secrecion de
prostaciciina y EDRF. Esta secrecion de prostacnclma libera y activa |a angiot 1a Il uteropt i
mejorando la circutacién fetoplacentaria.

En la preeclampsia grave, la respuesta a la serotonina estd muy d:smmulda 0 es nula debido

principalmente al gran dafio endotelial que exste, por lo que los receptores serotc s1d

En este caso solo actiian en los receptores S2, que producen vasoconstriccién progresiva, y por lo tanto mayor

agregacién plaquetaria. En este punto es donde quiza se active la coagulamén yse genere lromblna local, que'
contribuye a una mayor agregacion plaquetaria {110}, R ; i : .
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Flgufa V.
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Fig. V : Factores en la Iul_nn_“andnullll

Después de haber disminucién en la produccién de prostaciclina, hay una mayor sensibllidad de los
vasos sanguineos a la actividad de angic ina |l que se tra en niveles normales y que esta en relacién
a un aumento en la produccion de renina uteroplacentaria.

Todas estas alteraciones, aunadas al incremento en la agregacién. plaquetaria, dan inicio a la
formacién de depésitos de fibrina en diferentes érganos blanco: placenta, sistema nervioso central, rifién e
higado, con las consecuentes alteracwnes enla funcién normal de los mlsmos. y los hallazgos clinicos y
patolégicos {sticos de la pr

La disminucion en la is de pr y EDRF como ya se mencioné produce mayor
sensibilidad a los agentes presores, prod Vasoct iccion, e i to en la tension arterial, asi
como disminucién en el volumen plasmético por la disminucién de la aldosterona secretada enla corteza
suprarrenal. A causa también de! dafio endotelial, aumenta la permeabxlldad vascular y ocurre el edema
periférico y pulmonar. g :

El hecho de que los depdsitos de fibrina se acumulen en dIChOS 6rganos, demueslra'que enla’.
preeclampsia se produce una patologla organica mltiple por hlpoperfuslén. :
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A nivel renal disminuye la tasa de fillracién glomerular, y se produce la filtracién de proteinas; en el
higado se producen anomalias en las pruebas de funcién hepatica, asl como dolor en el cuadrante stiperior
derecho; en el sistema nervioso central se puede producir hemorraglas y en sangre una cuagulopatia por,

" consumo, llegando incluso en ocasiones a la coagulacién lnlravasculardnsemlnada ' e

Figura Vi,
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Impacto fetal

- La hipertensién de la mujer embarazada complica aproximadamente 10% de todos los embarazos,
e incluyen una gran diversidad de problemas que afeclan la salud del feto. Una de [as principales alteraciones ", .
que produce la hipertensién de la embarazada es una disminucién en le flujo placentario, debido a una ,
hipovolemia y vasoespasmo, que caracterizan a esta entidad, aumentando as( la morbi-mortalidad fetal. Los
métodos que hasla la actualidad han sido valorados para el estudio del flujo Gteroplacentario fetal, han'
demostrado una disminucién de hasta el 50% - 70% de! flujo sangulneo placentario. (111).

Como ya se expuso anteformente la disminucién en el flujo Uteroplacentario, trae como consecuencia
alteracit en la oxig i6én fetal, en su crecimiento, y en el transporte de sustratos energéticos como la:
glucosa y otros elementos. Junto con la adaptacién anormal de los vasos maternos placentarios puede haber .
lesién hiperensiva de otros érganos y sistemas de la mujer, como por ejemplo los rifiones, lo que disminuye.
la capacidad de la gestante para conservar proteinas pl; lales para el crecimiento y desarrollo -
fetal.

Los principales efectos ir inos de la h i6n de la embarazada se reflejan en la dlsmlnucuén o
del crecimiento somatico del feto. La compllcaclén fetal mas frecuente en la hipertensién del embarazo es el :
retraso en el crecimiento intrauterino, y se puede observar en 30-40% de los embarazos afectados. (112).:

Muchas de las muertes perinatales dependen de prematurez, retardo en el crecimiento Inlrautennu,
asfixia y mayor incidencia de desprendimiento prematuro de placenta normoinserta. :

Se han realizado estudios para valorar el pronéstico fetal y neonatal, en los cuales se sugiere que en
una embarazada que cursa con preeclampsia severa, con edema y proteinuria, el producto corre un mayor
riesgo de morbi-mortalidad, que una preecimapsia que no presenta cifras altas de proteinas en orina (menos
de 100md/dl); y también que la morbi-mortalidad aumenta en paci hemoc das, (113).

A pesar del medio adverso, el feto, intenta a toda costa ajustar sus vias metabélicas y redistribuir su
gaslo cardlaco, para conservar la vitalidad de sus érganos primordiales como el corazédn, y cerebro. La
"desviaclén" del flujo sangulnec a dichos 6rganos y la disminucién de [a perfusidn a nivel renal, produce en”
ocasiones oligohidroamnios (114). .

Es importante saber que !a evolucién natural de la hipertensién en la embarazada es alterada a
menudo por el tratamiento médico.

Es interesante recordar que la enfermedad hipertensiva del embarazo puede variar en .su
comportamianto de manera brusca, aguda e importante (Brote hipertensivo, DPP, etc), que de manera directa
afecta al feto, de ahl que, aun reconaciendo que cuando una prueba de valoracion fetal es normal, y el feto
estd en correctas condiciones, a las pocas horas puede haber p tado una ficacién, que sea
condicionada por la primera o por agravamiento de nuevas o viejas anomallas {114a). :

Ya que el feto y la madre con preeclampsia-eclampsia, se 1 de alto riesgo, el manejo de
estos debe de ser multidiciplinario. El producto de la gestante ademds de tener retraso en el crecimiento
intrauterino, puede presentar hipoglucemla, hipocalcemia, asfixia neonatal, aspiracién de meconio, policitemia,
hemorragia pulmonar y un alto riesgo de infecciones. También se ha identificado una madurez prematura de
la placenta. El obstetra, asf como el pediatra deben de  trabajar juntos para proveer un mejor manejo de la
madre y el neonato.
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PRESENTACION CLINICA DE LA ENFERMEDAD

Signos y sintomas

La preeclampsia es un sindrome clinico con diversos signos y sintornas, que se presenlan en forma
aislada o en combinacién. El diagndstico de preeclampsia requiere la pr ia de a S i tes de
la presién arterial, concomilante con edema, proteinuria o ambos. Este aumento puede ser un valor absoluto -
de al menos 140/90 mm de Hg o un incrementa relativo a partir del registro previo antes de la 20a semana
de gestacién. Sin embargo, pruebas recientes sugleren, que en algunos casos la preeclampsia, quiza se
manifieste como, extravasacién, retraso en el crecimiento lntrautenno ] hemostasta anormal con dnversas
disfunciones orgénicas. Tl i

Figura Vil
Leve : :
Edema "
Moderada -, l-rilpenenslén;, e
- Ascitis.
Severa L
' Darrame . -
plgqral 5
Trombocitopenia ERE sindryomva

" HELLP

Fag Vll Presemacnén clmlca de la en em\edad
clo -Coagulaclén lntravascular Diseminada
d

Como resultado, a paciente con preeclampsia puede tener sintomas que van desde presion arterial
alta, hasta trastornos que ponen en peligro la vida, por lo que algunos casos con manlfestaclones cllnlcas :
atipicas de preeclampsla pueden dlagnosﬁcarse erréneamanle (115) : o
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Al analizar la clasificacién cIInlca de Ia toxemla observamos algunos dalos que sugleren la presencla
de esta entidad.
Clfnicamente los signos ¥ sIntomas var(an ds acuerdo al grado de gravedad de Ia enfermedad y el txempo e
evolucién de la misma: ; . : .

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA AGUDA DEL EMBARAZO
“LEVE

SIGNOS: S
‘ ‘H{Pg}‘zrgmsibn !

EDEMA® EMA +++frsrs

 REFLEJOS HIPERREFLEXIA
'NORMALES

SINTOMAS:

SIN DATOS %707+ ° 7 ViSUALES

VISUALES .- - " INCIPIENTES -
CEFALEA”

i < DOLOR EPIGASTRICO

* . CONVULSIONES
- v-(Eclampsia) *

Uno de los sintomas que mas acompafian a la paciente preecldmptica, es la cefalea, que en
-ocasiones se acompafia de nausea y vémito, que muy frecuentemente pasamos por alto.
. Algunos datos que sugieren la presencia de enfermedad hipertensiva del embarazo son el de(ectar
cefalea con cifras tensionales altas. Los sintomas de dolor epigéstrico y cefalea son d|ﬂ<:|les de valorar. pero
deben de ser parte del cuadro total cuando la preeclampsia es severa, * L

E! comienzo clinico de fa enfermedad hipertensiva det embarazo es insidioso ya 'veces’no se
acompafia de sintomas francos. La secuencia usual es un répido aumento de peso, acompaiiado de edema, -
y una elevacién de la presion sanguinea, seguida de profeinuria, aunque esta en ocasiones se presenta antes .
que la hipertension. La enfermedad hipertensiva del embarazo suele comenzar después de Ia 32a semana
de gestacion, pero puede hacerlo antes. . ,, "

Son frecuentes, la cefaleas, los transtornos visuales como  (escotomas, visién. bérrosa).' la’
epigasiralgia y ta aprensién. En el examen fisico se comprueba un edema algodonoso generallzado,;
particularmente en cara y manos. B k e

En el fondo de ojo pueden aparecer estrechamientos segm o ds Ias aneriolas. que puede ser
llamativo por un aspecto brillosos mojado, que indica edema de retina, - PRIEI Lo :
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Las hemorragias y exudados son raros, pero pueden ocurmir y se asoctan con ceguera repenﬂha (116).

Eiemg

El edema ha sldo dascnto tradicionalmente - como un signo temprana del desarrol!o dela
preeclampsia. Sin embargo’ el edema es un signo concomnanle del embarazo normal Generalmente es
fi slolégmo aunque sl ocurre en asomaclén a hlpenensibn y/o proteintiria, la L d aumenta

EI desarrollo de edema puede ‘ser_ un efecto proteclor para el ‘Inicio ;. de preeclampsm
Aproxmadamente el 85% de las pacientes que desarrollan edema cursan‘con embarazo normal; solo el 15%
de-estas desarrollan- preeclampsia, Por todos estos dalos el edema a’'groso modo, 8s’un dato no muy
Imponanle en Ia mada de la preeclampsia. ; LR

La proteinuria es el titimo dato de la triada en aparecer. La proteinuria se stele diagnosticar al
presentar concentraciones de proteinas en orina mayores a 300mg/lt en 24 horas, 0 en un labstix de méas de
1 a 2 cruces en dos ocaslones, con un intervalo de 6 horas minimo. La muestra de orina tiene que ser obtenida
de [a mitad def chorro o bien haber sido tomada por sonda. La proteinuria puede ser el signo méds importante
en la prectdmptica, ya que encontrando 300 mg/It o (+) en dos muestras, junto con una presién diastélica de
85 mm de Hg, nos indicar(a un dato de observacién y seguimiento, por el riesgo que presenta esta paciente.

La misma proteinuria ayuda a diferenciar varios estados patolégicos que pudieran ocurrir en el
embarazo. En la proteinuria ortostatica, la muestra de 24 horas suele mostrar 1 - 2 g, en 24 horas, mientras
que el Sindrome Nefrético se diagnostica por una pérdida de 10 a 15 g de protelnas en 24 horas. En la
preeclamptica, por lo general la perdida de protelnas en 24 horas es de aproximadamente 0.3 a 2 g. Una
proteinuria mayor ocurre en estados mds severos de la entidad. (Dr. Alvarez Bravo 1976).

El mismo autor sugirié en 1976, que debido a tn aumento de la fraccién fillrada de alfa 2 globulina
por el rifion, la filtracién de Anglolensma Il se encuentra elevada comparada con del embarazo normal,
apoyando asf |a teorfa de la hif ibilidad a la Angi ina |l en la preecla

Patologfa de la Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo

[gado

Antes de que se iniciara et estudio del tejido hepéatico con blbpsia transcutanea, lo tnico qué se’
demostraba era la presencia de grandes hematomas subcapsulares, que en ocaslones se romplan a Ia
cavidad peritoneal. : ;

En estudios recientes con biopsia dirigida, sl se pudo demostrar la p. de zonas de i
con depésitos de fibrina {117). Con métodos de tincién se ha logrado reconocer la presencla de depositos de
Inmunoglobulmas tipo lgG e lgM ast como complemento en jos slnusmdes hepéncos, ocurnendo asl la lesuSn =

terlstica de fa pr ptica a nivel hepatico. - ;
"Necrosis Hemorragica Periportal”.

El sangrado de estas lesiones se puede extender por debajo. de Ia capsula de Glisson del ngadc'
formando el "Hematoma Subcapsular”, (118), probable causa de Ia igastralgia de la preecl. -

Alrededor del 10% de las pacientes preeclémpﬂcas tlenen ctericia ¢ nici

n _a‘!g‘u_nﬁs' las”
anormalidades hepéticas se destacan mas que la hlpenensxén [ que la protelnuria o S
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Desde 1918, Lohlein describié alteraciones importantes de los glumérulos en la enfermedad
hipertensiva del embarazo, y en 1920 Fahr, ltamé la atencién sobre a la tumefaccién de la pared capilar, En
1959, se describié microscépicamente la lesién, publicandose por Farquhar, una pronunciada tumefacdén
de las célutas del endotelio glomerular y depésnos de material fibrinoide en las célutas endotellales y abajo
de ellas, a esta lesién se le denominé "ENDQTELIOSIS CAPILAR GLOMERULAR", {119). Las células
endoteliales estén edematizadas y llenas de vacuolas. Estas aiteraciones acarrean ia formacién de zonas
isquémicas, principalmente a nivel del glomérulo y tubulilios, dentro de los cuales se observa material
proteinaceo.

La presencia de lesién glomerular conctierda mas con el grado de proteinuria. La hipertensién no es: ‘
la causa de la patologla glomerular, si no mas bien, es producida, como ya se mancloné por depésltos de
fibrina'y de Inmunoglobulinas en la pared de [os vasos. (120) .

En las mujeres que sobreviven a estas lesiones, como regla, éstas desaparecen en el transcurso del :
puerperio. Sin embargo algunas paclentes muestran evidencia de lesi6n endotellal meses o incluso, afios .
después del parto. Algunas pacxenles pueden desarrollar necrosis corlica) bilateral debldo a trombosls arterial
extensa (121)

v 8 slema Namoso Cem[a[

En Ia enfermedad hipertensiva del embarazo, la causa de muerte mads comun es Ia h morrﬂgla
cerebral que ocurre en alrededor del 65% de las pacientes que fallecen por eclampsla :

En 1888 Slr William Gamers describié las crisis epilépticas multifocales en paclentes embarazadas,
aunque-no se asoclaron a hipertensién hasta 1897, en que el Dr. Vazquez N. Nobercourt reconoclé tal
asociacién. . ;

En 1928 Oppenheimer describlé por primera vez la Encefalopatia Hipertensiva de las embarazadas.

E La Neurofisiclogla de fa hipertensién en el embarazo, consiste en un flujo alto, avanzando de una
arterionecrosis fibrinoide a una consecuente falla en la autorregulacion y aumento del flujo, preduciendo zonas
de microinfartos, hasta infartos extensos de diversas partes del SNC. Muchas veces se produce upa copiosa -
hemorragia en la sustancia bianca, que puede extenderse hasta e! espacio subaracnoideo o a los ventrlculos

) Es posible que todos estos cambios sean producidos por un mecanismo parecldo alo que ocurre en'
el rifién e higado, con la produccién de material de depésito de fibrina, y acti de la cc §

Algunos signos y sintomas del SNC, en la preeclamptica incluyen, cefalea, alteraclonés visuales,
aprehensién, excitabilidad, ndusea, vomito, hiperreflexia y convulsiones. La cefalea a pesar de que por lo
general es frontal, puede ser en ccasiones occlpnal y generalmente es refractaria al tralamlenlo con”
ana!gésxco habituales.

En las mujeres destinadas a presentar eclampsla la cefalea puede serun slgno omlnoso de ésta, Las
alteraciones vistrales son comunes e incluyen, escotomas, amaurosus dlp!oplas aromatopsia hemlanopsxa
homénima e inclusive ceguera transnona (122) : : -

La ehologta de las alteracwnes wsuales no esta bien comprend|da. aunque se plensa que son de’
origen central, como resultado de espasmo de las anenas rehmanas :
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ace

. Los camblos hlstoldglcos en Ia placenla demuestran slgnos de madurez premalura degeneraclén
sincicial, y congestién de los espacios intervellosos, La degeneraclén y trombosis de las arterias ‘espirales en
Ia decidua indican un ateroma agudo, esta lesion se presupone es causada por.una falta de invasién del
trofoblasto alas arterias espirales de la decidua. La Ieslén tpica quie'se observa’ es ‘el "INFARTO ROJO“
"HEMORRAGICO" enla placen!a el de
embarazo, e {

DIAGNOSTICO CLINICO Y DE LABdRAfomq.

Comu se ha senalado la preeclamps!a es una enfermedad de mulhples aparalos Y si emas del
organismo, por lo que su diagnéstico incluye tanto la clinica como el laboratorio. La hiperténsitn, es la "
complicacién médica mas frecuente del embarazo. De las miiltiples formas de hlpenenslén la preeclampsla
es especfica del embarazo. :

Para su diagnéstico es Importante valorar los factores de prediccxén de preeclampsla lo cual puede :
lograrse mejor mediante la valoracién de riesgos relatives. Es importante considerar.qtie aunque la definicion -
clinica de preeclampsia no requiere de la presencia de proteinuria, fa forma més precisa de'“definir esta™
enfermedad en un estudio de poblacién, es limitando el diagnéstico a mujeres con hlpertensnﬁn y protelnuna
en el tercer trimestre de su primer embarazo viable. . .

Hay que conocer los antecedentes de [a enferma, ya que como wmos hene patrén’hereditari Es :
importante conocer la historia en embarazos previos y complicaciones de estos sus presione anenales
previas al embarazo, y durante el embarazo actual.

Se han aplicado examenes clinicos, que puedan predecir el éue uné paclente desarrolie preaclampsié )
en su embarazo, tales como el Roll-Over TEST, o prueba de camblo de posiclon de decubito lateral Izqulerdo
al dorsal, (124) descrita en 1974 por Gant N.| F !

€l procedimiento consiste en;

1- Medir la presién arterial en decubito latera

zq ulerdo hasta que'se estabil
2- Girar a la paciente a la posicién de dectibito dors I,
3.- Medir la tension arterial inmediatamente 52
4.- " -~ Repelir la medicién a los 5 minutos.

Una prueba positiva es cttando la presién arterial dlastél[ca se aumenla 20 mm de HG o més después
delos§ m|nutos Una prueba negatwa es cuando aumenta menos de 20 mmde Hg. = N :

Algunos autores como Gant, describen que su rango de falla es muy pobre. Noventa y ocho porciento
de las pacientes con una prueba positiva desarrollaran preeclampsia en su embarazo, mlentras que el 91%
de pacientes con pruebas negativas no tendrén preeclampsia.

Los exdmenes de laboratorio pueden agregarse al diagnéstico de preeclampsia. Hay un sinntimero.
de pruebas de laboratorio, que se aplican para la posible prediccién de esta entidad.

De los exdmenes de laboratorio que mdés se recomiendan en la actitalidad son Blometria Hemdtica, - -

Examen general de Orina, electrélitos séricos, quimica sangulnea, iempos de coagulacién, pruebas de funcion .
hepética y pruebas de funcién renal, asf como medicién de proteinas y creatinina en orina de 24 horas.
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La consecuencla hematolégica. més frecuente de la hipertensién inducida por el embarazo es la.
disminucion en el volumen sangulneo, lo cual resiilta en un disminucién en la perfusién y puede provocar
shock hipovolémico’sin_llegar a producirse hemorragia-intraparto o postparto. Este hecho conduce aun
aumenlo enel hematocnlo proporclonalmente ala sevendad y duraci6n de la enfermedad.

La lrombo lopenla es una de las anormalidades de la coagulacién mas frecuente en [a paciente
vpreeclémpllca (125);'la frecitencla y gravedad de ésta se aumenta conforme més temprano se inicie la
preeclampsla 0 en pacientes con hipertensién crénica y preeclampsia sobreagregada. .

. ‘La trombocllop ia| probablemenle sea una manifestacién de la anemia hemolitica microaglopéhca-‘
que ocurren en estos casos; Esta entidad est4 caracterizada por anemia hemolitica acompafiada de células ;
rojas alteradas en cuanto a su morfologfa, asl como consumo de plaquatas y de otros factores de coagulacién.
Este ‘sindrome ‘es" una variacién de la. Coagulacién Intravascular Diseminada (CID), Pero el cuadro
caracterlsnco de CID no se observa, B

Preeclampsia-Eclampsla

Anormalidades en la perfusién renal

El flujo renal disminuye a medida que se agrava la enfermedad yva del 20 al 30%
normal, por lo que [a tasa de filtracion glomerular disminuye en casl un 32% (126)

vcl}]men*

Debldo ala alteracion hlstopatoléglca yala hemodlnamla renal se descnba una serie de lrastornos
[ampti :

proteinuria masiva.

La excrecién de Sodio disminuye abruptamente pero Ia restriccié
hipoperfusi6n placentaria, asi como ia Ilbelaclén de substa las presoras del
deterioro de la funcién renal. :

tero'y. por:lo tanto mayor

La excrecién de Calclo también d|smlnuye marcadaments ‘en la preeclampl

ca, pos bleﬁenté comow
resultado de la mayor reabsormén de éste en el tubulo con!omeado prox:mal (127 NSl R

Antes del inicio de la preeclampsia, los niveles de écldo unco aumentan por una dlsmlnuclén en la
excrecién renal del mismo, y por una disminucién en su depuracién. El aumento de acido Urico es un gran
marcador de severidad; sin ser altamente especifico, se correlaciona con la lesién glomerular y el prondstico
fetal.

La medicién de 4cido Urico, es uno de los métodos mas antiguos utilizados en la paciente

preeclamptica, ya que se utilizaba desde la Primera Guerra Mundial (128}, y desde esa época se demostré
el nivel elevado de este en la preeclamptica.
En la actualidad se han realizado una serie de estudios para demostrar que el dcido drico es un dato
premoritorio en pacientes que desarrollaran preeclampsia. Se informé que los niveles de &cido Grico se elevan
con respecto a los sujetos normales control desde 4 semanas antes del parto (129). No obstante, esta
diferencia, fué significativa solo en la semana previa al parto. En mujeres con hipertensidn crénica y
embarazo, el acido rico sérico aumenté casi 0.5mg/d| con respecto a la cifra basal seis semanas antes del
parto. Elincremento de &cido Urico, se cree que provenga de la destruccién plaguetaria. Este estudio demostré
que el aumento de cido Urico sérico materno, aunque tal vez, previo al incremento de la presién arterial, se
presentd en fecha tardia de la evolucién de la enfermedad.

Ademds como resultado de ta disminucién de la Tasa de Filtracién Glomerular, los niveles séricos de
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nitrégeno uréico y creatinina pueden aumentar, aunqus porlo general estan en Ilmites norméles (130)

Encuantoa las alteraciones a nivel de la hipoperfuslén hepéuca yel dafio endotelial y estructural del
mismo, se puede abservar que las enzimas hepéticas se encuentran elevadas, tales'como la deshidrogensa

lactica (DHL), y transaminasa glutadmico oxalacética (TGO). En algunas ocasiones la enfermedad hipertensiva ]

del embarazo se presenta con ictericia, en particular. si hay manl{eslaclones clinicas y. de laboratorio de.
coagulopalla de consumo;unlo con hemélls:s (1 31) :

Alrededor del 10% de Ias pacxentes eclémpﬂcas uene icterici
lidad! hepéhcas son més Importantes que Ia hipertensién o'que la protelnuna

pr " tica lasanor-

seﬁalada anlenormente

DATOS DE
LABORATORIO

Nitrégeno Ureico
€n suero

Creatinina 1mgld'i~
Urato T s hsmgi)

Protelnas en L - KR
orinade2d horas .~ .- 7 0,59

Trombocitopenia - - SN T Leves Ssi

Factoresde : . LA IS SO

coagulacién . .. . Normales Normales Disminuidos
e : S : en ocasiones

£n resumen algunos datos de Iaboratono nos permiten evaluar la severidad de la preeclampsla {1 32) i,
Algunos otros parmetros de Iaboratono son los slgulenles ) . i

Hemoglobma y Hematocmo'

Lta hemoconcenlracndn apoya el d:agnéshco de preeclampsla y es'un Indlcador de :
" severidad:Losvalores pueden estar- disminuidos,:: solo ; cuando la: heméllsls* :
. acompaﬁa a la enfermedad, : L

Frotis de Sangre penfénc

" Se pueden observar slgnos de anemia hemolltica mlcrcanglopahca (esqwstocnos), :
- los cuales apoyan el dlagnéstlco de preeclampsla . i
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Recuento plaquetario: *

) 8 Las :c:ifras,'di'smlnui'rias indican preeclampsia severa.

Examen General de Onna .

SI el la (medldén semlcuanmahva) demuestre una’‘cruz o més se debe realizar
una medlcién cuantitativa de |a excrecion de protelnas en orina. La embarazada

- hipertensa con proteinuria; se debe considerar preeclamptica (pura o sobrepuesta)

: mIentras no se demuestre lo contrarlo : ;

" Nivel de creatmina sérlca' ', )

Es nmponante seﬁalar, que se pueden reconocer Una o mas de eslas alteraclones, aun cuando la
elevacién de fa presién anenal sea minimi i

DIAGNOSTICO DE ESTA'DOVFETAL

Es de enorme importancia comqnzar la valoraclén felal con un protocolo organlzado que pudlere
apllcarsele a cualquler s:tuacién cllnlca oAl : .
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El modelo fisiopatolégico de la insuficiencia uteroplacentaria que ocurre en Ia enfermedad hipertensiva
del embarazo predispone al feto a la hipoxemia, desnutricién crénica, y retardo en el crecimiento intrauterino.
Un esquema de evaluacion estructurado, con base en |a fijacién de la fecha exacta del embarazo por medicién
ultrasonogréfica, permite iniciar apropiadamente los estudios fetales prenalales relaclonarlos con esténdares

de |a edad gestacional y continuarlos en forma cponuna

Ningun método de valoracién’ preparto permite la detecclén perfecla eI deterioro_ fetal, pero una
combinacién juiciosa de estos medios, hace que el obstetra pueda iniciar una intervencién adecuada y
temnprana en casi todos los casos, y asl, disminuir las posibilidades de morbl-morta]idad pgﬁnalales.

Los métodos actuales para valorar. el delenoro posible de! feto son conmderados como técnicas

del flujo topl

biofisicas e incluyen, ta dind

tario, y datos basales de la frecuencia cardiaca

fetal, actividad respiraloria, movimientos corporales, respuestas neurolégicas y conducta, (133), (134}, (135).
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- Esto puede ser ampllado por observaciones mas estéticas como la valoracién del liquido amnlotico,
morfologla placentaria y tendencias del crecimiento fetal

Ultrasonido

El retraso del crecimiento intrauterino se produce gradualmenla y por ello, se recomienda practicar
los estudios ultrasonogréficos seriados del feto, con base en e! primer estudio hecho antes de Ja 20 semana
de gestacién. Los pardmetros més sensibles para valorar ratraso en el creclmlenlo intrauterino son: la
circunferencia abdominal; proporcién entre 1cla y abd -nl proporclén entra la longitud
del femur y la clrcunferencia abdominal y célculo del peso fetal.

Otro pardmetro, es la maduracién placentaria que hace 10 afios apro)dmadamenle Grannum y
Hobb{ns lntrodu]eron ala valoraclén {etal y placentaria, por medio de grados cualitativos, (136). Los avances

n la "graduacién p ", con variaci r entre los embarazos normales son influidos por la
subjehwdad del observador y a veces no tienen referencias fiables.

Los estudios de Ui también permiten valorar el volumen de Ilquldo ampnidtico por medio
de Indices semicuantitativos. En fechas recientes Rutterford y colaboradores, han creado’un'método e
valoracién del vclumen de liquido amnidtico, empleando la suma de las profundidades mé&ximas verticales de
tas "depresiones” en cuatro cuad , e! llamado Indice en liquido amnidtico o AFI, y mediante el uso de un
umbral discriminativo de 5 cm mejora la deteccitn de embarazos con mal pronﬁsuco (1 37).

Valoracién de la frecuencia cardiaca fetal

Los embarazos complicados por hipertensién constituyen la Indlcachﬁn médica ' mas’ comun para
prachcar estudlos de la frecuencia cardiaca feta! y van de 10 a 50% de las poblaclonss en estudlo E

Para eslo existe l]a PRUEBA SIN CONTRACCIONES (PSC), que se basa_en Ia relaclén de’
movimientos fetales, con |a aceleracién de a frecuencia cardiaca fetal, y suele considerarse como signode - .
salud fetal la aparicién frecuente de aceleraciones cardiacas durante un perlodo de prieba de 10 a 30
minutos, Con base al modelo fisiopataldgico de detefioro fetal como consecuencia de hipertensi6n dela .
gestante; es razonable atribuir la disminucién del movimiento fetal y de las aceleraciones del laudo asocladas
auna alleraclén nolable en ia oxigenaciény las reservas caléncas del feto (138) X

La PRUEBA CON CONTRACCIONES (PCC), se ha utilizado para valorar la reserva {etoplacentaﬂa
en embarazos con hipertensién. En la préctlca cllmca la Interpretaclén de la CST dee sus resultados en’
tres_categorfas que se basan en la iones tardlas (r :
lnlermnentes (equlvocas), [¢] persnstenles (posmvas) .

>’ Tal como ocurre con la prueba sin contracclones Ia negalMdad de'una prusba con contraccxones se
acompana de una elevada probabilidad de pronéstico fetal satisfactorio incluso durante 7 dias. Una prueba
positiva y sin aceleraclones del latido cardface predice un’ pronbshco fetal Insansfaclono en mas del 90% de
Ios casos (139).* R g E

: Por medlo de fa prueba con contracciones se puede Iograr wgllancla fetal excelenle en Ios embarazos
con hipertensién, pero es més exacto sists resul!ados son negativos. -, .
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Flujometria Doppler

. Otro estudio para valoracién fetal en la hiperension es la velocimetrfa Doppler, aunque tiene
problemas técnicos y de inlerpretacién. Sin embargo, se ha podido advertir cada vez mas que las
anormalidades significativas de las proporciones de presién sistdlica y diastética (S:D) de la arteria umbitical
(como la falta de velocidad telediastdlica), deben obligar a la vigilancia fetal mucho més dstenida, con otras
modalidades diagnésticas establecidas.

Hay muchas vanables en cuanto a la valoracién fetal en la paciente hipertensa, ademas de que la
alteracién en todos estos métodos de valoracién se puede ver afectada por la gran cantidad de medidas
terapéuticas farmacolégicas que se utilizan en la paciente preecldmptica. Muchos de los agentes
farmacoldgicos utiizados pueden alterar e! riego tteraplacentario y otros pueden cruzar facilmente |a placenta
y producir efectos en el feto y el neonato.

Entre los efectos fetales identificados se incluyen la disminucién del latido basal fetal, la "ablaci6n” o
disminucién de las aceleraciones del latido fetal (140) y una disminucién posible en.la incidencia de los
maovimlenltos respiratorios y corporales fetales, .

En conclusién, se obseiva que cada unc de los métodos que se utilizan para la valoracién fetal poseen
limitaciones pranésticas, y por tal motivo, el escoger un solo método para deteccién primaria pudiera ser
desorientador y frustrante.

PREVENCION DE LA TOXEMIA

El primer objetivo del lratamiento de la enfermedad hipertensiva del embarazo tiene que ser la
prevencién. Con una asistencla prenatal adecuada, prestando atencidn al incremento de peso razonable y
haciendo un monltoreo culdadoso dela preslén sanguinea se reduce la incidencia de la enfermedad.

Para establecer programas de prevencién primaria eficaz se necesita contar con estudios de deteccién
‘primaria idénea, pero_ hasta la fecha no hay pruebas que cubran y cumplan con los criterios de una prueba de
" deteccion béslca

Hasla la fecha, é estrateglas de prevencién se han orientado a aspectos que, segfin los expertos,
|nterv1enen en la palo énla del (raslorno y sobre tal base, los enfoques preventives tendrlan como fin:

e l. Modlrcar el sasmo y la hip ibilidad a i presoras que se
observan en ta preeclampsla : - L

20 Modnﬁcar la slnlessvde Proslaglandlnas en unintento de evitar el dafio al endutello faclor que )
culmlna con la constriccién arteﬁclar y achvaclén plaquelana : ’

Los procedimientos que se han utilizado ‘en este terreno han sido multiples. A'IgunAos>aru/tores han
padido sefialar efectos benéficos con Ia resldccién de Sodio y suptementos de Polaslo con respecto ala
tenstén arterial (1 41) . .

La restncclbn estricta do SOdIo (10 mmol/dia), tiene eficacia anuhlpenensora Blausteln y Hamlyn’
sugieren que el incremento de Scdio citosélico hace que aumente el Calcio celular libre, de modo que el
miusculo hso se vuelve més sensmle a los efectos presores de fa Noradrenalina yAngiolensnna I3

dont, 1 .

con pr psia es el incre 0 dsl Pépudo

Olro efeclo que se ha observado en la p
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Natriurético -Auricular (ANP}, que aunque se encuentra elevado, hay una disminucién "del ‘volumen

intravascular. En estudios en humanos, la administracién de 1a hormona ANP en altas dosls reduce la presién

artetial, pero a dosis bajas se observa un efecto simpético-inhibidor {142). También esta hormona preserva
-{a funcién endotelial y reduce la formacién de edema causada por lesiones oxudauvas

Por estos estudios se ha sugendo que la admlnlstraclbn de Péptldo Natriurénco Aurlcular en mujeres
con presclampsia mejora el flujo (terop por una dilataclén placentaria.

Se ha propuesto también la suplementaclbn de Magnsslo como una forma de amlnorar la incidencia
de preeclampsia, De acuerdo a todos los estudios realizados en cuanto a este elemento, los cuales han sido
antagbnicos. no se ha sefialado una deficlencia’de’ Mg® secundaria a embarazo y tampoco se puede

la supl; idn con canudades yores de la racién diaria recomendada (320mg/dfa) (143).

£1 Zinc es otro cati6n que algunos utores han relaclonado con la hipertensién inducida por el
embarazo, La defi dencta de dicho mlneral es'extraordinariamente rara, por ello, no esté justificado administrar
en forma sistema idades sup! |larlas mayores qe fa raclén diaria recomendada durante el
embarazo (1 5mg/d{a). -

Otro de los minerales que ha estado en estudio es el Calclo. Las observaciones estadisticas han
demostrado que la incidencia de eclampsia es inversamente proporcional al ingreso de calcio con los
alimentos (144).

Ademis de! efecto hipotensor del calcio, cuyos mecanismos no se conocen, existe la hipétesis de que
la suplementacién de dicho mineral aminora la incidencia de preeclampsia. El estudio més reciente menciona
que el suplemento de 2g/dfa de calcio en mujeres nuliparas con alto riesgo de presentar preeclampsia,
disminuye su presentacion. Estos estudios apoyan la asociacién de un metabolismo anormal del Calclo, Dichas
anormalidades metabélicas incluyen una marcada reduccidn en la excrecién urinaria de calclio por dla, nivel
elevado de calcio intracelular en los eritrocitos y niveles sericos bajos de 1-25 Dihidroxivitamina D (1485).

Aunqgue los mecanismos que llevan a las alteraciones metabéticas del calcio no se conocen
adecuadamente, |a disminucidn en la excrecion urinaria podria desempeiiar un papel importante (146), Por
estas razones se ha sugerido que el Caicio suplementario, por mecanismos no muy blen dllucldados
disminuye la presién arterial y, al parecer, aminora fa incidencla de preeclampsia. .

Otro método de prevencion de la aparicién de fa preeclampsia, dada su ﬁsiopatélogia es el utilizar ;
el acido acetil salicllico a dosis bajas, para inhibir {a sintesis de prostaglandlnas. en parhcular de tromboxano
A2, as{ como inhibir la agregacion plaquetaria. B

La inhibicién de 1a sintesis de tromboxano A2 suptime la agregacién plaquetana aminora Ia formacldn s
de trombos y evita el dafio endotelial. -

Las dosis a las que se recomienda su ufilizacién es a menos de BOmgIdla (147). Esta Investigacién
también demostré un efecto benéfico en la proporcién de Tromboxano A2/Prostaciclina, medida por la
proporcién de sus metabolitos, Tromboxano B2 y 6-ceto-prostaglandina F-2 alfa respechvamente ysu relac«én -
con la presién arterial.

En cuanto a los efectos teratogénicos de la aspirina, sélo se han podido comprobar en el primer -~
trimestre, e incluyen anomallas cardlacos congénitas, como estenosis y coartacién de |z aorta y el sindrome
de hipoplasia de Hemicardio izquierdo (148). Otro efecto cardiovascutar es el cierre prematuro dei conducto
arterioso, y en este caso las dosis de aspirina fueron hasta 100 veces mayores que las propuestas para evitar
1a hipertension inducida por el embarazo. También actia como inhibidor del tiempo de protrombina y provoca
trastornos de la coagulacién, d

Los trastornos de coagutacién son producidos por disminucién en la sintesis de tromboxano A2;‘por, :
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ello, se ha indicado en fechas recientes, que el esquema de dosis ba]as de asplrina se suspenda 5-10 dias
antes de la fecha probable de parto, ya que se ha relaclonado con mayor sangrado cuando el parto ocurdd .
en término de 5'dlas de haber ingerido la Glima dosis de aspirina, - - - :

Estos ‘datos no se han observado en mujeres que toman psquenas dos 1€
notar al obstetra la posibilidad de observar cualquier trastorno que sugiera algtn defeclo en la coagulacion, -~
Ademés la medicitn del tiempo de sangrado puede tranquilizar al médico obstelra anasteslst enlo
a la funcién plaquetaria.

Pr A d 3 ",

Otra de las medidas preventivas es fa educacién de la paciente. Tantb I‘a p:aclle"nté ‘como sus ‘fa liares
deberdn sstar bien infc dos acerca de su fratamlento y de fa severldad de’la enfermedad ya que la =
paciente no parece ni se slente enferma. : e

La paciente necesitara apoyo al enfrentarse a una enfermedad que pone en pehgro la wda de su
producte y de ella misma, ademds de que provocara angustia familiar y del obstetra. g

Se debe informar sobre las actividades que puede o no realizar; concientizar a la paciente ; en cuanto oo
al reposo en cama, la posicién de decibito lateral izquierdo y dieta especial. :
Dar asesoramiento en cuantificacién de presién arterial y sobre el aumento de Peso conslderable g

Se deberd insistir en que la paciente tendra que acudir con més regularldad alas consultas prsnatales :
y que a medida qQue transcurre el embarazo se tendrén que realizar pruebas para velorar su blenestar yel de 2
su producto no nato. :

TRATAMIENTO DE LA TOXEMIA

El mane]o de la paciente con En!ermedad Hlpenensiva Aguda del Embarazo, desde ‘hace muchos
afios ha sido sintomético, Esto ha causado que se encuentren a dlsposlclén del obstelra un, ene de medldas E
no f l6gica y{ar légicas para tratar este problema e

Los pnnctpales puntos o fines de cualquier esquema de prevencién y tratamlemo de |a Enfermedad w
Hlpertensuva ‘Aguda’del Embarazo; deben de: incluir prlmero segundad de la*madre .y del: feto, para“
posteriormente,‘tene un nac:mlenlo de ul nlﬂo m d

prolongado

Por estos motivos.y-repasando la fislopatologia y teorfas que fe dan origen’a esta compllcada'
enfermedad el tratamlenlo es mucho muy diverso.y depende de una sene de clrcunslanclas en Ia que se’ .
. encuenlra la ament

: La paciente puede prssenlar cualquie iva del e{pbé{ p, asi co'mo"v

iy grados d 0mo ya se expuso anten mente i

La lerap‘ farmacolégi ,en cuanto’ a problema que pone en peligro la vida de ta madre y su
producto, es extensa, Por estos molrvos me veo obhgado a deIr el tratamiento de la enfermedad hlpenenswa
“del embarazo en: :

T R A T A MI E N T o
- 1) No farmacoléglco o i

.2) Farmacolégico Conservador, :

3) Farmacolégico Agresrvo o Urgen!e.
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La terapéutica defi niliva, es la In!errupclén del embarazo y por ende el propbs:to deseado ya que
cnnsmuye la unlca curaclén de la enfermedad hlpertenslva aguda del embarezo.. 7

‘Ladecisibn entre lnlarrupclbn Inmedlata del embarazo y al lratamiento expectante depende de uno
o més de los slguientes factores: estado materno y fetal en el momento de la valoraclén; edad gestacional
fetal; presentacién del trabajo de parto el deseo de Ia madre; tendencia evoluhva del proceso ¥ respuesta al
tratamiento inictal.

El aspecto més Importante en el tratamlento de la enfermedad hlpertsnsiva del embarazo. es,
recenocer que todo aumento de la presién sanguinea mayor de 30 mm de Hg en la sistélica’y de 15 mm'de
Hg en la disatélica’ durante eI embarazo es sospechoso, y que la proteinuria slempre es’ Indlcacldn de
hospitalizacién. K 2

No se puede tomaf una cifra e 140/80 mm de Hg como Himite superior de lo hormall por que un nivel - :
de 125/75 mm de Hg ' antes de |as 32 semanas de gestacién y de 125/85 mm de Hg en lo sucesivo se asacia ..,
con menor sobrevlda fetal, y por lo tanto, se debe de considerar anormal. ; v

Como se puede observar, primero, para hacer un diagnéstico, no es tan senclllo. y segundo, para
iniciar algtin tipo de esquema terapéutico es méas comprometedor, por lo que se tendrd qu ndividuallzar a:
la paciente y valorar el criterio médico del abstetra.

_Este tratamiento se reserva solo para-pacientes que se coridi:'én» hl
i con una Hip i6n Aguda del embavrazo, es ge(;ir aqq Ut
edema, protelnuna o ambos : ;

no'se: han

§ ode . 7'

agud|zada

Es poslble que paclenles con hlpenensxén crénlca ya tengan
en(onces, hay. que .valorar la “suspensién ‘de’ éste. o cambiar el
annhlpenenswos estén contralndlcados en pamenle :

. El lratamlento no farmacoléglco, onsiste en la
de compllcarse con una enfermedad hlpenenswa aguda del embarazo

El esquema conslste en asistencia prena(al frecuen!e con valoraclén e la presi6
: examen general de orina y o més importante, valoracién de! estado fetal, ya que como mencioné en capltulos ‘
anteriores, los problemas hlperiensivos del embarazo se asoclan auna mayor marbl-mortalidad fetal por

desnutricion y prematuridad. . :

: “El reposo en cama en decibito lateral ma)nmlza el fluje uleroplacentan ‘durante’el’ embarazo o
Ademas se ha asociado a una disminucitn de la presion anenal y promocién de la dlur85|s (149) El reposo
absoluto es raramente necesario. L

En cuanto a Ja restriccién de alimentos, o hacer una dieta. es casi imposlble durante el embarazo, ya
que durante éste, aumenta el metabolismo y los requerimientos en la madre. La mujer embarazada con
hipertensién tiene menor cantidad de volimen plasmdtico que las no embarazadas, y algunos estudlos .
demuestran que la severidad de la hipertensién se correlaciona con el grado de volumen plasmatico.
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Por esta razén, la restriccién de sodio no estd recomendada en la embarazada (150) Pero sin
embargo, si en una paciente se detecta hipertensién crénlca con aumeanto de la ssnslbllldad del sodlo, se
puede tratar con dleta hiposddica.

Para fines practicos, la dieta sin sal o hipos6dica se Tecomlenda en cualquler hpo de hlpertensléndel
embarazo, ya que en ningin estudio se ha descrito que una dlela hlposédlca aumente el rlesgoo la sevendad :
del cuadro hipertensivo. .

Otro método no rannacoldglco es el de Ia dsmlnuclén en la ingesta de be Idas alcohélicas; asl como .
disminuci6n en el tabaquismo. Ambos tienen efectos adversos en el embarazo;'y se ha asociado un aumento -
en la presién de'tas paclente que ingleren alcohol;:aunado'a esto; el tabaquismo produce: retardo en el
crecimiento intrauterino, que serfa una de Ias carac(errsﬂcas dela smbarazada hlperlens

Tratamiento farmacologlco Conservador

Este tipo de tratamiento se utilizar ria no agudlzada, =
y en paciente con preeclampsla levea moderada Se debe de enfatizar que cualquiera de estas alteraclones ..
pueden progresar a un estado de severida lidas de urgencla que en el sygulente
capliulo se comentaré .

Uno de Ios férmacos que se ha utiliz lo con gran aceplacién y. desde hace muchos aﬁos os la alfa-, :
metildopa, la cual quizés sea el Ginico farmaco que cumple los criterios de reduc ‘presién arterial,asf como ;-
reducir los’ efectos colaterales que otros férmacos praducen en el feto.” S :

: Son de los te utilizados en la embarazada. Su actlvidad esa nlvel
central como anlagomstas adrenérgicos; e inhiben la descarga’ smpébca del; Sistema Nervioso Central. El
efecto de la alfa-metildopa es mas complejo que el de la clonidlna “aunque no se sabe por qué otro
mecanismo actle,

. La alfa-metildopa, fué de los primeros févmacus anhhlpenenswos utilizados en'la embarazada por
lo que su experiencia es bastante larga. Estudlos de segunmlento de nlﬁos namdos de madres <que tomaron
alfa-metildopa durante su emt no It

a los 10 afos. (151).

Es el fsrmaco de primera eleccién en pamenles embarazadas con hlpenenslén crénlca

Suviade administracién puede ser oral o intravenosa a una dosis de 500 a 200 mg cada 24 horas,‘
dividida 3 veces por dia. i :
No tiene contraindicacion en el embarazo ya que no produce alleraciones felales En la madre puede
provocar anemia hemolitica, granul I trnn b p -la fal sudoraclén. bradicardla
¥ resequedad de mucosas. R i : BRI

Hidratacina

Esta actlla como vasodilatador arteriolar y.modifica la res‘létenc’la vascular. périféfic:a.» Esel
vasodilatador que mas se utiliza en el embarazo; y aunque no se ha dilucidado bien su mecanismo de accitn,
es probable que inhiba el desplazamiento de calcio hacia las células lares lisas. La filatacién se

acompaiia de una aceleracion de la frecuencia cardiaca y de un aumento del volumen minuto cardlaco.

Estos reflejos compensadores causan tolerancia a la hidralacina, pero si se le combina con un

Tesis Versién 1‘l/f4'3



bloqueador Beta adrenérglco o con'un bloqueadur adrenérglco central, la hldralaclna se convlerte en un
anuhipenanswo eficaz. .

La via de admlnlstraclén puede ser oral lntravenosa o inlramuscular En eI caso de’ pamenles con .
cuadros no agudizados :

se recomienda Ja vla oral. Se ha relaclonado la admlnlslrac!én de hldralaclna duran(e perlodos prolongados
a'un incremento en el sistema renina anglotensina aldosterona; disminucién de la perfusién renal y mayar -
predisposici6n a Ja insuficiencia cardlaca porlo que su uso porvla oral se recomlenda con un bela bloqusador :
periférico o central. J . :

La dosis por vfa oral es de 50 - 300 mg/dfa, dividlda on2-3 vecss al dia. No se han reportado efectos
adversos en el feto, y algunos efectos en Ia madre son csfalea taquicardia, palpﬂaclones angina de pecho
y sindrome Lupico. . . .

ogueadores a S be

Durante el decenio de 1970, se llevaron a la practica estudios con bloqueadores beta. Las primeras
investigaciones con propranolol demaostraron efectos adversos en el feto, pero investigaciones mas recientes
han indicado mayor seguridad (152). £l Propranolo! es un blogqueador beta que reduce la presién sangulnea, °
en particular bloqueando los receptores beta del corazén con la consigulente calda del volumen minuto
cardlaco y de la fracuencia del pulso.

Otra accion, es en su intervencién de [a producclén de renina por el 1ifién y bloqueo de los raceptares S
beta en el sislema nervioso central, con |a“consiguiente bradicardia y vasodilatacién periférica. Su via'de
administraci6n es oral, a una dosis de 40~480 mg /dfa generalmente dividiendo la dosis durante el dfa.

Dentro de los efectos a nivel fatal eslén al qun se asocla a hlpogllcemla ya bradlcardla {ya que
atraviesa la placenta), asf como rehaso n el crecimiénto lntramenno Durante la lactancia no se han reportado
efectos adversos, solo hay’ que observar al prod cto . en caso de crlsis de hlpoglucemla o efeclos
cardiovasculares. . : : ;

El Propranolol parece que es el unico beta bloqueador que se puede admlnlstrar con seguridad
durante la lactancla ; SR

Los e!eclos sobre la madre son fatiga, aluclnaciones.

‘adlt":érdla; hlbbten 66; néu;'

- Otros bloqueadores que se han utiizado, son los alfa como el Alenolol Meloprolol y Prazosln aunque - P
sélo se ha demostrado su uso en pacientes con hlpertenslén crénlca més no en presclampsia :
-eclampsna : :

El Prazosln produce calda da la resistencia penférlca sin modlf car el volume mlnuto cardlaco y
* pueds causar hipotensién postural severa, :

Sl una mujer hipertensa esta bien controlada con éste, no habré nlngﬁn motivo tedrico para suspender )
este farmaco. La dosis a la que se utiliza es de 5 a 20 mg. cada 12 horas: Se han observado efectos
leratogénlcos. mas no se ha podido demosirar su relacién. 5 <

Otro bloqueador alfa y beta que aparentemente es e! mejor, es el Labetalol, que desafonunadamente
no lo tenemos a nuestra disposicién actualmente en el pals. Con este fArmaco se logré demostrar que no'se
afecta el flujo placenlano ya que no se observs refardo en e} crecimiento intrauterino; comparandolo con otros
agentes de su mismo grupo debido a su efecto beta més potente.La relamén de efecto bloqueador alfa beta
esde 1:4, (153) : .

Puede alterar la valoracién de una prueba sin estrés por su efecto de bradlcardla en el corazén fetal ’
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» i animales, -

- Este ipo de antlhlperlansivos se han estado uhllzando en mayor proporclén en la actualidad. En
Europa han“sido utilizados’ por ‘muchos 'afios, 'y reclentemente "han entrado a Es!ados “Unidos. Los
medlcamenlos més ulilizados son la Nifedipina; Nlcardlplna y Verapamil o :

. Estos férmacos cl pri ordialme nhlblendo el ﬂu]o de calcno extracelular hecla el interior de
la célula, bloqueando los canales de calclo Dlsmlnuyen la resls(encla periférica y tlenan efectos tocoliticos
Importantes. S

*: La Nifedipina, generalmente se dosifica a 1-20rng cuatro veces al dia. Suvia de admlnlstreclén puede
ser oral o sublingual. Hay que considerar que!si a una ‘paciente ‘se e admlnlstra MgSo4 aunado ‘a un
bloqueador de canales de Calcio, el efecto hipolensor se aumentaré, por lo que'se d be de conslderar su
adwinistracién, y! st se hace, wgllar Ia tensldn arterlal culd

Algunos estudlos sugleren que Ia Nicardlplna y-Verapamil ‘di el flujo pl
aumentan la hipoxia fetal, En la mayoria de eslos estudios en animales, se uhllzaron dosis més de 30 veces
la dosis uuhzada en el humano e g

Ademés de los efectos mencionados‘como mecanlsmo de;accién. de estos farm 05, amblsn e
dnsminuyen la agregaclén plaquetaria y dismlnuyen Ia Senslbllldﬂd a la Anglo

La Nlcardlpln también es un anuhlpenenswo potente, aungue_se tiene muy poca Informaclén en T

: hlpertenslén del embarazo deb|do a que se han reportado casos de acidosis y muerte fetal en  estudlos con:

Por o(ro lado;la Nlcardlplna ofrece ventajas sobre la leedlpina ya que actia més dlreclamente y s
selectrvamente en vasos, y 1o en el miocardio, Tiene menor efecto Inotréplco negativo e induce una menor
laqulcardla reflej!

Reclentemenle se reallzé un estudio comparando la Nicardlplna con el Metoprolol, emoslrando a
eficacia de ambos en’ pacientes que presentaron preeclampsia, ya que no se demostraron efe
anormales {154). La dosis recomendada es de 20 mg cada 8 horas :

La N|modxplna &s otro agente Calcio antagonista mas selectivo en su accidn a n cerebral, Su uso
ha reducxdo amphamente el estatus eclamptico de las pacientes que se compllcan (155). No se demostrarcn
efectos adversus ni matemnos, ni fetales. La dosis a la que se admlmslra es de 10 a 30 .

En general el calcio-antagonista més utilizado a [a fecha en Ia preeclémphca esla leedlplna Muchosi -
estudlos clinicos han demostrado la seguridad de su uso en el embatazo, Tanto a corto como'a largo plazo, :
no se han ohservado efectos adversos en humanos (156). g : X

lisitdipina 'y la ls'rad'lp'xha,,
/a Aguda del Embarazo.’

: ;En la actualidad estdn en estudio otros agentes de tercera geheraclénccomo,
que parecen tener un uso muy prometedor en la paciente con Enfermedad Hipertensi

ibidores de {a enzima convertidora de iotensina (EC,

Estos medicamentos introducidos en Estados Unidos en 1981, son agentes antihipertensivos muy
eficaces. Sln embargo, su uso en el embarazo complicado con hipertensién no’ es seguro, ya que se ha'-
reportado mal pronéstico fetal y neonatal. Se han reportado estados de anemia prolongada y oligohidramnios:
severo, asi como alteraciones en la osificacién del craneo. Se asocian a una dlsmlnuclén del ﬂujo placentado
y con mayores pérdidas fetales en animales. :
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Por estos motivos se recomienda no utiizar este tipo de farmacos durante el embarazo (157).

. Elusode dlurébcos durante el '
lerapla se basa’ en:

[

"€l estudio mas grande que se ha realizado acerca  del efecto del tratamiento sobre el pronéstlco fstal "
- enla hlpenensmn aguda del embarazo es el que reallzaron Fnedman Y, Neff, con datos de mas de 50 000
mu]eres embarazadas {1 58) k ¢ y D

S 'En las hipertensas sin prolelnuna no se observb d:ferencla alguna en [a sobrevida fetal al lratarlas con’:
! ;dluréhcos pero en presencia de hipertensién y prolelnuna Ia mortalidad fetal ascendl6 al.1.85% en las no
< tratadas y. 4 43% enlas traladas con diuréticos. 2

En varios estudios en que se administraron diuréticos en el embarazo con mlras a reduc!r la incidencia
de Enfermedad Hipertensiva Aguda del embarazo, la mortalidad fetal no fué mayor en las mujeres tratadas .
con ‘carécter preventivo (159). Por lo tanto, parece ser que los diuréticos no estan contraindicados en el -
- . embarazo si existe indicacién clinica para usarlos En vista de que la mayorla de las mujeres con enfermedad
. hlperlenswa del embarazo tienen edema, es correcto dar d|uréhcos porsu efeclo natﬂuréﬁco y anuhlpertensivo

Oftro metandlisis de § estudios randomizados de mas de 2,000 embarazadas mostraron ‘una :
disminucién en la tendencia de estas muj apr tar edema e hipertensién (160), y se confirmé lapoca .
incidencia de efectos adversos en el feto. : L TR e

, Basados en estos estudios teénéos, los dlu}éhcos‘no son los formacos de hrimer'aﬂllney.; Sin e?nbEfgo, i
si su uso est4 indicado, pueden ser seguros y eficaces, y no se contraindican en el embarazo a menos que *,
se demuestre una reducmbn del flujo Gtero-placentario (preeclamps:a y retardo en eI crecl 1

Los que més se uhllzan son Ia Furosemlda yel Acldo E(acrfnlco, que actuan a nlvel de la asa de :

Henle.:

. Se recomxenda su uso en ientes con pr i lampsi cuando hay datos de gasto'allo. )
de n: "., lencis CardxacayEdema Pulmonar S

La dosis es de 4 DDmg la vla oral. Se debe de hacer monitarizacién fetal y matema vlgllando
’ mvelas de Potaslo m; .

en la produccién de leche.

" o Olro dlurétlco uuhzable es Ia Tiazida, sobre todo en pacientes con hipertensién crénica que se
embarazan Se ha visto que producen hipanatremia grave y ocasionan pancreatitis aguda en la madreyen
el . feto.. El empleo de tlazlda puede hacer que aumente el nivel de uremia y uricemia, y puede provocar
tromb e hi la y glucosemia en diabéticas o prediabéticas,
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Figura IX
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Como se pude ver, el tratamlenlo farmacolégico conservador pliede variar de médico a médico y de
institucién a insfitucién. : i I

Quiero recalcar y hacer ver al médico en general, que la eleccion del rﬁé&icéménio depende de la
prontitud con la que se reahza el diagnéstico y el tipo de enfermedad hlpenenslva del smbarazo con laque
se este enfrenlando. Y

Hasta la (echa no se ha encontrado el farmaco ideat y que cumpla con Ia funclones de no tener
ningin efeclo secundano sobre Ia madre ysu producto 2 :

En el pasado. el mane}o esenclal Inclufa prevenlr Ias convulslones, conlrolar Ia presién anenal y eI
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nacimiento del produc:lo‘.'EnJa aclli?lidad. conﬁnﬂé slani:lo‘el rﬁe]or iﬁéne}b cuahdo él feto es maduro.

Cuando el felbles [hméddro se }écomlanda s Ia' preeélémps a no es sevéfa y'ée pueds controlar ia -
presién, la observacién del embarazo, ¥ solo se indica el pano s hay datos de sufrlmlento fetal o rstraso del
: crecumlenlo Inlrauterino . : :

Tmtamlenlo agres:vo (Urgenc:a medlco-quirﬁrgica)

Este ﬁpo de !ratamlento. est4 indicadd en cualquier paclente con enfermedad hiperlensiva del

embarazo como la p psia severa, y la la 0 en q caso de crisis hlpertenslva como -
complicacién de algun otro hpo de enfermedad hipertensiva asociada a! embarazo : Tl

Aunque casi todos los 0! Jos por preeclampsia tiene buena evoluclén materna y felal

pueden surgir complicaciones que pongan en peligro la wda por aheraqones funcionales de mulhples sistemas ' i

y organos tanto de [a madre como del producto.

La disfuncién grave del sistema respiratorio, renal, hepético y del SNC como consecuencia de Ia .
Preeclampsia-eclampsia, hace indispensable la atencién y el tratamiento mumdlclpllnario intensivo, i+ . :

Han surgido multiples esquemas de tratamiento para casos de urgencia; aunque el nacimi ento es lo
mds convenients, hay casos en que primero se tiene que estabilizar hemodlnémlcamente ala paclente para .
. poder proceder.

Los aumentos stibilos de la presién arterial hasta cifras graves, (dlastéllca mayor de 120 mm de Hg),
se vinculan con una mayor morbi-mortalidad materna y fetal (aguda y a largo plazo). Este episodio puede
causar cualquiera de as complicaciones que tr os en el capitulo sigulente, por lo que debe de intentarse

’ dlsmlnulr Ia tensién arterial hasta una cifra segura en la hora que sigue al diagnéstico.

No son convenientes las disminuciones rapidas e intensas de la tensién arterial, por la necesidad de
mantener un riego placentario adecuado. Por ello, se debe de realizar una vigilancla adecuada y continua del
feto durante la administracién de antihipertensivos. .

En estas situaciones, el tratamiento apropiado comprende el uso de medicamentos parenterales para
evitar las convulsiones o tratarlas y controlar la presién arterial para después iniciar e} tratamiento de
preeclampsia o la operaci6n cesarea,

-, . Dentro de la lista de medicamentos con la que se cuenta voy a mencionar los que més se utilizan en
la actualidad. -

Anticonvulsivantes

ElMgS04 (Sulfato de Mg), se promovio para el control de fas convulsiones ecléplicas desde 1933,
pero esto sigue siende emplrico. Posteriormente se negaron a utilizarlo ya que no era un fdirmaco que se
utilizara como anticonvulsivante. Puesto que la fisiopatologia del trastorno no se conoce por completo, hay
poca duda en cuanto a la controversia vinculada con los esquemas terapéuticos. El magnesio compite con
el calcio por los conductos iénicos y puede tener efectos favorables disminuyendo la exitabilidad celutar at
minimo. Ademds tal vez allera la produccién de prostaglandina en las células endoteliales e inhiba fa
agregacion plaquetaria.

Asi, los iones de Mg tienen efecto antivasoespéstico similar al de los bloqueadores de las vias de
Calcio y de esta manera previenen la eclampsia.
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Laviade admlnlstraclan es Imravenosa o Imramuscular'

Dosis lntravenosa

4 gramos en 20 mlnutos
-2 gramos cada hora hasta 12 a 72 horas pos(-parto

IMPREGNACION::
MANTENIMENTO

‘En caso de convulslones s6 e adminlstrar 49 mtravenoso en 5 mlnulos

Dosls Intramusc ar'

0 gramos. 5 gramos en cada nalga ;

; IMPREGNACIO : .
gramos cada"4 horas alternando gluteos y conﬁnuar‘

MANTENIMIENTO!

Cuando se uﬂllza MgS 4, en fa paciente se deben de vlgllar sbnos de toxlclda

- Ausencla del reflejo

telar ‘que ocurre con concenlracmnes sérlcas de 4.5 meq/lltro

2- ,Depres n resplraloria. (menos de 14 resplractones por :
S concenlraclones séricas de 10-12 meg/litro.

3.- Sngnos de cardiotoxicidad, como aumento de hempu en Ia conducclén con prolongaclén del

: intervalo PR, QRS y QT, io cua!l puede ocurrir con cc séricas may de12-
megq/litro. Ocurre paro cardiaco en didstole con concenlraciones séricas o més de 153 ;
megfitro.

Como medida preventiva slempre que se tenga una pamente bajo este esquema, se recomlenda
contar con una dmpula de Gluconato de calcio a la mano para inhibir la actividad dal Magneslo. P
Se debe de monitorizar al producto con cierta regularidad ya que: en : uede pr |
hipermagnesemia en el producta. . : e
No se contraindica su uso durante la lactancia.

Dentro de otros efectos dei sulfato de Magnesio se encuenlra la reduccién de Ia Endolellna 1a nlvel “
sérico (161). : .

Fenitoina: Se desconoce el mecanismo preclso de accl n de a Fen olna psrov algunos esludlos ;
sugieren que puede ser resultado de su capacidad para modular el intercambio de’” Sodio,” Calcio 'y
Prostaglandinas. (162) Ademds, en el eslatus eplléphco ‘puede ser eﬁcaz como anhhlpéxico y asI dlsmlnulr.
el edema cerebral causado por Ia hlp6x1a B p :

Las dosis que se recomlendan son

Viaoral: R 100 mg. dos veces al d

Via Intravénusa;_ 0. 5 1 gramo en 100cc de solucnén fswléglca a 50 mg/mlnulu

" Esde importancia Indlc'ér que Ia fenlidlria uendé a‘ilnlrse a Ias protefnas plasmahcas y:, por lo tanto,
en mu]eres con preeclampsla grave que qutzé tengan hlpoalbumlnemla o hlpoprotelnemh marcadas. se deba
teneren consxderaclén este hecho g .
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No se han observado efectos neonatales adversos. A pesar de no tener tanta uhllzamén existen c!ertas ‘
venlajas sobre el Sulfato de Magnesio, como:

- Eficacia comprobada como farmaco antiepiléptico.
- Ausencia de actividad tocolitica.

. ~Mejor toleracia de la paciente.
- Vida media prolongada.
- No afecta la frecuencla cardiaca fetal ni tono fetal.
- Dosificacién oral.

SIgue slendo farmaco de segunda linea para la paclenle preaclémphc” acl

Diacepam: Es una benzodiacepina que inhibe ia propagaclén de Ia actxvidad convulslva sln suprimlr
el foco. (163) En cuanto a Ia preeclampsia-eclampsla, a vida media de sus metabolitos pueden deprimir la
respiracion neonatal y causar hlpolcnlcﬁad cuando e! parto ocurre poco después de Ia admmlstraclén de este,

Puede ser admimstrado por vla ramuscular o Intravenosa a dosis de:
Intravesosa:

B de accién ya se describié pl la dosis ir es de 5
mg con conlrol dela preslén cada 5 minutos. Se puede admlnlstrar cada 20030 minutos y asl sucesivamente . *
+~hasta 300 mg como dosis tope: No se han ado ‘en’el feto'y neonato.-Se deben de - -

- vigilar durante su admlmstraclén slgnus de cuadro l’plco S' pu de observar taquicardi falea en la:

: pacienls : . AR

Dlaszido Es un dilatador anenolar, por lo tanto un anthipertensivo muy potente si se administra
intravenoso, Actuia directamente alterando la receptividad del musculo liso aiteriolar y produciendo una calda-
de la resistencia vascular periférica; Puede pmducw retencién de sodi
diurético.

cardiaca y en el volimen minuto a <
la calda de la presién arterial, pero-,

Al administrar et diazéxido, ocurre un aumento en la frecuen
causa de la respuesta compensadora de los baroreceptores carotideo
no cambia el flujo renal ni la tasa de fiftracién glomeruta

El farmaco aclda en cuestion de 10 a 15 segundos y &l efec mo s fegistra entre las 30y 40
minutos, La dosis intravenosa es de 300 mg admlnlstrados en forma réplda (10 ais segundos), oen bolos .
de 30 a 50 mg por minuto. v ; e
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Se emplea princlg en crisis hip 1sivas, y loxemia severa. Sus efectos secundariossonla
inhibicién de! trabajo de parto y la hiperglicemia. En grandes dosis puede ocasionar sufrimlento fetal agudo -
y muerte intrauterina, {164) Por tal razén se debe de mantener constante vigilancia de la presién anerial o
durante su administracién, :

Nitroprusiato de Sodio: Es un medicamento sumamente eficaz, para el tratamiento urgente de la e
crlsls hrpenanswa Farmacoléglcamenta relaja el musculo liso arteriolar y venoso de manera equivalente,

pidiendo la entrada y lular del Calclo.

La dosis inicial es de 0.2 microgramos por kilo por minuto. Debido a sus efectos sobre el feto, como
intoxicacién por Tioclanato y Clanuro, llegando incluso hasta {a muere fetal, este medicamento estd
contraindicado durante el embarazo, siendo utilizade minutos antes de Ja extraccién del producto.
Nuevamente pongo a consideraci6n e! riesgo/beneficio de la madre y feto. {(165)

Nifedipina: Ya vimos sus mecanismos de acclén en el capitulo previo. Se puede administrar
sublingual a dosis de 10 mg tenlendo un Inicio de accién en 3 minutos con efecto maximo de una hora, No
tiene efectos fetales y puede inhibir el trabajo de parto ya que ﬁene actxwdad tocolitica. Otro tipo de tratamiento
que se utilizé durante muchos afios, fue la Exj del atico: Este método se origind
desde que se observé que el vulumen plasmatico, et gasto cardlaco, y 1a presién capilar pulmonar estaban
disminuidos en las pacientes con preeclampsia, Asf mismo, otros autores reportaron que la infusién de
coldides disminufa la presién arterial y la resistencia vascular a pesar del incremento del volumen vascular.
Sin embargo, los efectos de los coloides son por lo general transitorios, probablemente por que el &rbol
vascular se encuentra "debilitado”, mientras que la infusién de cristaloides por si solos disminuyen la presién
oncética, la cual ya se encuentra dismlnulda en la preeclampsla.

L.a expansitn de volumen pudiera ocasionar edema pulmonar y/o cerebral inmediatamente en el
puerperio. Este tipo de tratamiento se utiliz6 de manera emplrica con el propdsito de vencer la resistencia
vascular de {a preeclampsia y evitar un estado de insuficiencla renal aguda, al que muchas pacientes llegan
y el cual se resuelve en las primeras semanas del puerperio. La insuficiencla renal aguda es una complicacién
muy rara, incluse en la preeclampsia severa. En resumen el tratamiento de la mujer con hipertension aguda
de! embarazo se puede describir en este cuadro:

Figura X.
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La via de eleccion del nacimiento es la vaginal, siempre y cuando las condiclones maternas y fatales
lo permitan, excepto en la inminencia de eclampsla. En estas pacientes el embarazo deber4 interrumpirse
entre las 6 y 12 horas después del contacto con la paciente, previamente “establlizada .y de ‘manera .
independiente de la edad gestacoinal y ! estado del feto. En esta caso ta via de elecclén es la abdominal y
se prefiere el uso de anestesla general.

Un nuevo método para combahr la hlpertenslén severa inducida por el embarazo, a sido el empleo

de prostaciclina mediante goteo int 350, pr iento légico, ya que tal substancia es un vasodilatador

y antiplaquetario potente como se descnblé en capltulos previos. Su empleo es dlfici!, necesita ser aplicado

por vla parenteral por ser inestable y su dosls es limitada por sus efectos vasodllatadores adversos. El

protocolo comienza con una dosts de 1 nanogramo por kilogramo por minuto, para aumentar a 3 nanogramos

por kilo por minuto. En casos graves se nacesita a veces una dosis completa de 10 nanogramos por kilo por
_minuto, y se tiene que administrar con soluciones amortiguadoras. (167)

En conclusién hacemos hincapie en que el manejo de la preeclampsia severa o crisis hipertensiva
aguda del embarazo debe ser selectivo, y realizarse solo en un centro de cuidados de tercer nivel, con
instalaciones adecuadas para cuidados intensives.

Un ejemplo del manejo de la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo es como se demuestra
en el siguiente esquema. Se debe de hacer incapie en que cada centro hospitalario maneja de diferentes
maneras a sus paciente.

TRATAMIENTO
CONDICION CLINICA; TRATAMIENTO:

1.- Hipertensi6n inducida Expectante
por el embarazo. .
(Ieve-moderada)

.a) Paciente asmtoméhca "1 Tratamiento ambulatorio
. con mejoria clinica.” | . . . 1: Visita al médico dos veces por semana;
. : 2: Vigilancia fetal *."; ; )

3: Reposo en cama.;

4: Educacién de la paciante en cuanto a

" b) Paciente asintomética
y ausencia de mejorla.

Il.- Hlpenensmn inducnda por
el embarazo severa y feto i H Pravenir convulsiones, .
inmaduro con refraso enel - ; 2:% Control - de: la’: presldn creclmlenlo

: R : ’ Inlrautenno anenal

dependlendo?;~ de::
maternasy tales
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\l.-Hipertensién inducida -~ - - 1: Prevenir convulsiones. -
por el embarazo severa con feto maduro 2: Control de la presi6n arterial.
. R ’ DU : 3: Nacimiento por via vaginal o cesédrea“
dependiendo - - de .:las condlclones .
maternasyfetales : :

. Vlgllanc:a fetal S def ine como pruebas que, demues(ran blensslar fetal lncluyendo. aunque no
Iimﬂarse a, mowmlantos fetales, prueba con'y sln estrés y perf il blo(lslco L

EVOLUCION Y COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA
AGUDA DEL EMBARAZO

asos ocurre sin

Como ya describl anteriormente la patologla carac( nl I co dela enfermedad
hipertensiva aguda del embarazo, me limitaré a describlr Jas compllcaclones su reﬂe]o enla cllnica sobre,
la paciente. s

Una de las primeras complicaciones que pueden aparecer enla EHAE es una alteracion en el sistema de -
COAGULACION, enconlrando en algunas, un cuadro que varia entre, trombocitopenia alslada (15% de las * .
i con p famp tampsta), anemia hemolitica mlcroanglopéuca (5%) y coagulaclén Inlravascular‘
diseminada. )

Sindrome de HELLP

Se ha descrito e} Sindrome de HELLP en aprommadamente 10% de los casos de preeclampsla_ clampsia
Este sindrome es una forma grave de la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo; Aunque algunos
autores lo mencionan como una complicacién de la misma enfermedad hlpenensiva olros autores lo toman
como una subclasificacion de la EHAE. s : ’

Ef Sindrame de HELLP se caracteriza por:

H (Hemolisis)

E (Elevated) .
L. (Liver enzymes)
L (Low)

P (Platalets)

Cllmcameme se observa ANEMIA PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA ALTERADAS Y
TROMBOCITOPENiA

" La presencia de este slndrome se acompafa de altas cifras de morbi-mortalidad perinatal’y matetna, (168)
La lesi6n hepéatica clasica asociada a el sindrome de HELLP, se caracteriza por necrosis focal o periportal del
parénquima hepatico, en la cual se destacan depésitos de fibrina en los sinusocides, aunque de igual manera,:
se pueden observar eslos depésitos en las pacientes preeclampticas sin este sindrome. (169) Algunas
revisiones del tema destacan la importancia de que las anomallas que se observan en el laboratorio no se
correlacionan con el dafio hepatico que se esta provocando, por lo que hay dlstlnlas variaciones en cuanto a
su tratamiento. (170) . .
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el cnlerlo de Slbal para al dlagnéstlco de este slndrome Incluye los siguientes datos de Iaboratono

1~ Hemélms Def nida por anormalldades del frofis de sangre penfédca, incremento de
e bIIIrrubIna (1 .2mg/100ml o més). e Incremento de la Deshidrogenasa Lactica (DHL).

2. b; Aumento de enzimas epétlcas Definida por ciffas de Transaminasa Glutdmico
: OxalacéUca (l' GO) 2 70 UlAitro, y aumsnto de la DHL.

3.— i Trombocitopenla Daﬁnlda por.ci cnfras menores a 100 000 plaquetas/mma3. (171)

Hasta hace poco la mayorfa de las i ] demostraban que el Sindrome de HELLP no ara;
_ unaforma de coagulopatia intravascular diseminada, por que todos los estudios de coagulacién en la mayorfa
de - |as pacientes eran normales. Sin'embargo, se detectaron cifras bajas de fibrinégeno y un aumento de .
productos de degradacién de fibrina en 38% de las paclentes con el sindrome, que sugerla la presencla de’
Coagulaclén In!ravascular Diseminada.. (172) i

No se- han’ enconlrado datos de que el Sindrome de HELLP curse con un-estado; de CID
descompensada, sin embargo, se demostro clo ccmpensada en todas las pacientes con este sindrome, y
en un pequefio p taje de las que p! sia. En ofra revisién de Sibal de 1990, se demostré .
queel 'sindrome puede presentarse antes dal pado (68% de sus casos), asl como después de el nacimiento
(31%). En el grupo de postparto e! inicio de las manifestaciones varié de unas cuanlas horas a selsdras S

La presentacion clinica de este sindrome es muy variable, sin embargo se ospecha cuando; Ia mujer
es caucésica, multipara y muestra Incremento importante de peso y edema generallzado A

La hipertensién puede estar ausente en 20% de los casos o ser leve en eI 30% de ellos

Los signos y sfntomas que predominan son: nausea, vémito y cuadro de aparsnle origen viral. En
ocaslones la paciente acude con dolor abdominal vago, dolor en flanco u hombro, ictericia, hematuria, coliuria,
hemorragia gastrointestinal, gingivorragla y otras molestias.. Comao cor ia se puede llegar a un
diagndstico erréneo y esto culminar en complicaciones médicas y/o quirdrgicas. : . =

Dentro de el diagnéstico diferencial de este sindrome se incluyen:

Causas gastrointestinales:
- Hepatitis viral
- Gastroenteritis
- Enfermedad vesicular
- Ulcera péptica
- Apendicitis
- Higado graso agudo del embarazo

Nefropatias: .
- Nefrolitiasis

- Pielonefritis

- Glomerulonefritis Aguda

- Sindrome Urémico Hemolitico - - -

Inmunes y otras: : . - : : :
. - Trombocitopenlia idiopatica
- Purpura Trombocitopenica Trombdtica
.- Lupus Eritematoso Sistémico
- Encefalopatla
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En cuanto al tratamiento hay mditiples controversias. Algunos autores conslderan que su presencla
es indicacién para ef parto inmediato, en tanta que otros recomiendan procedimientos més consarvadores para E
prolongar el embarazo que cursa con inmadurez fetal. : B

o La presencla de este Sindrome no es indicacién para el parto inmediato; la mujer que esté Ie]os de'~
un embarazo a ténmino puede ser tratada y observada en un centro de atencién terclada La primera prioridad ;
es valorar el estado matemo y estudiar el bienestar fetal y de acuerdo a estos parémetros tomar las medldas 3
terapéuticas que mejor convengan. =

Se describid tromboutopenla en recién nacidos de preeclémphcas {173) La trombocnopenla tamblén

se observé en hijes de madres con Sindrome de HELLP, y su incidencia varia del 26 al 47%, aunque no parece ",

tener relacién con la tromcocitopenia de la madre. Se desconoce st la disminuci6n de tas cifras plaquetanas
se debe a un consumo elavado, a destruccin o a supresién de a produccién pla uetaria : :

En cuanto al tratamiento, también se han realizado estudios con el propéslto de uhliiar In!ercanibld

de plasma fresco congelado en pacientes que persistan con cifras bajas a los 'diez dlas del’postparto, -

llagéndose a requerir hasta 3 litros de paquetes plagueterios para lograr un aumenlo sostenldo de clfras :
plaquetarias promedlo alas 24,48y 72 horas. - : : s

Otras cumpllcaclones de la EHAE serfan [as siguientes:
Desprendimlento Prematuro de Placenta Normoinserta, la cual serfa la més frecuen
intracerebral,-la cual es la méds grave y otras como Edema’Pulmonar, Necrosls
Desprendlmlento de retina, Ruptura hepética y Paro cardlopulmonar

La lasa de mortalidad perinatal publicada hasta la fecha va de un 10 a 18%.En lo que concierne a
fetos vivos, al ser hospitalizados en centros de perinatologfa, la tasa de mortalidad disminiye al 4%. Muchas
de las muertes perinatales dependen de prematurez, retardo en el cremmlenlo lntrauterino asﬁxla y Ia mayor
Incidencia de desprendimiento prematuro de placenta. R

Desprendimiento Prematuro de Placenta Normoinserta

Como se describié en temas previos, la placentacién en la hipertensa no ocurre de manera uniforme
y nomat como consecuencia de |a alteracién en la invasién trofoblastica, esto trae consigo una disminucién
en el riego del lecho dtero-placentario alterando de esta forma la placentacién mds de lo que ya esta, v
pueden surgir infartos isquémicos en las vellosidades retardando asf su propia proliferacién. Esto produce una -
mayor predisposicién al desprendimlento parclal y prematuro de la placenta en su sitio de implantacidn. Esta -
complicacién es rara, ya que se cbserva en aproximadamente el 1% de todos los embarazos, pero su -
frecuencia aumenta hasta cuatro veces como mfnimo cuando existe enfermedad hipertensiva. §

Por todo lo demostrado, es de suponerse un trastorno grave en el bienestar y supervivencia de! felu, :
por lo que el tratamiento ante esta complicacién debe de ser urgente. o

Complicaciones Neurolégicas

YYa se menclonaron previamente las caracterlsticas de la paciente que desarrolla eclampsia por lo que .
solo me fimitaré a mencionar las manifestaciones neuroldgicas de ésta. La complicacién ‘grave de la ==
ecldmptica es el aumento de [a presién intracraneana. Este aumento de la presién debe de considerarse en
casos en que la paciente continiie en coma después de convulsionar o en aquellas con pupllas ovales y
papiledema.

El accidente vascular cerebral constituye uno de los cuadros més comunes de mu'ert's eriiesla .
tologfa, ya sea pi nsia severa o eclampsia. En la hipertenslén extrema la vasoconstriccién normal. -
compensatoria cerebral puede tornarse defectuosa y aumentar el riego sangulneo cerebral. Como rasultadof
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segmentos vasculares se dllatan, sufren nsquémla y elevan su permeabvlldad . por lo que ocurre exudaclbn de
plasma que causa edema cerebral focal y edema’de los vasos, termi |uu en una disminucié del riego
sangulneo al cerebro o ; S

En la EHAE la causa més comun de muerte materna es la hemorragla cerebral la cual acurre en
alrededor del 60%: de - las” paclentes que: fallecen por ecldmpsla. Las hemorragias ‘pueden ser desde
petequiales hasta hematomas g parenqui o intraventriculs Se a demostrado que el aumento
de la preslén Intracraneal se debe a la presencla de hematomas y no al edema en sl. (174)

Una causa de cefalea y convulslones sn el postparto es la trombosis cerebral La mayorla de las
‘veces, el trombo se forma en una vena que pasa por la coneza cerebral. La tasa de monalldad asclende a
40% en casos de trombosxs ;

sl se hene Ia sospecha de aumento enla preslbn intracraneal, esla Indlcado hacer una tomografla
craneal en busca de hematoma, tumor o contusién cerebral. Sise conf irma es indispensable el tratamiento
inmediato; Dado que’'con presiones Intracraneales de més de 40 mm de Hg ocurre isquémia tisular, se
recomlanda la lerapéunca cuando ésta exceda los 20 mm de Hg.

Prolocolo en el tratamlenlo del aumento de la presién intracraneal

_Elevar: la porclén ce(allca con respecto a la cama (Semlfowler de 30 a'45 gradus),
g conservar Ia cabeza en posicién intermedia para mejorar el retorno venoso.

2:: - Intub

4n con hl e. ilacién para disminuiria PaC02 (PaCO2 blanco de 25 a 30 mmde
ng) Yy ongenaclén conslante
3. : Correcclén de hlponatremla o hipoosmolaridad, si Ia hay.
4. Control y prevenclon de recurrencia de Iqs convulsinngs.
Bel Admlh[stracfbn de diuréticos osméﬁqos,}ia asa 0 ambos.
[-EN Emrécclbn‘del liquido cefalorraquldeo si se utiliza catéter intraventricular.

i

La hlpervenhlamén que causa hlpocépnea. produce vasoconstriccién cerebral que lleva a una
del 1 | cerebral y como efecto secundario a una disminucion de la preslén

intracraneana.

Los diuréticos osméticos como el Manitol o la Urea, disminuyen la presién intracraneal estableciendo
un gradiente osmbhco entre el plasma y el cerebro, que causa pase de llquido de este Gltimo a la sangre
- Noab es o usar con precaucién el manito! durante el embarazo, por que las fuerzas

osméticas producidas, que son benefi para el to de la presion intracraneal, pueden causar o
exacerbar el edema pulmonar y ocasionar el paso de [lquido libre desde e feto.

Leos diuréticos de asa, como Furozemide disminuyen el volumen intr lar y la produccion de
liquido cefalorraquideo. Asf mismo, también tienen efecto sinerglsta con el manitol para dlsmlnuu Ia preslén 5
intracraneat. E

Edema pulmonar
El edema pulmonar que puede ocurrir en fa enfermedad hipertensiva del embarazo, qulzé ocurre de

forma daria a diversos aislados o mdas a menudo cumblnados En algunos casos incluswe
puede ser yatrogenia. g
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Algunos de Tos pmcesos que causan edema pulmonar son:

t Disminuclﬁn de Ia pteslbn cololdosmblica det plasma

ay.’ . Usode gran cantidad de soluciones cristaloides.
b): - Pérdida sangulnea duranle eI parto o después de eI
c). " Pérdida’de’albiimina en'orina y hacla el Interstlclo

- Aumento de la'presién capilar pulmonar en cufia.”
a). .. Sobrecarga yatrégena de liquidos. L
b ovilizacién postparto de Ilquldo extravascular
o) ' Insuficlencla Renal * %
e Lesién capllar endoteial.:

). Aumento de la permeab ilidad :
b) 3 Aumento de la preslén oncéhca Intersllclal
: ce)o Shpsls.
i\ Disfuncién Ventricular Izqularda
a) | Sistélica. :
<o b) - o Diastélica,
€)".-. ~Ambas.

La incidencia de Edema Pulmonar en Ia Enfermedad hipertensiva del embarazo es dal 2a 5 %.
En cuanto aI tralamlento del Edema Pulmonar, son Imponantes las‘slguentes medldas :

i 1.- Cuanuﬁcaclén de gases sangulneus
1 2. . Oxigeno suplementario,
3.- Ventilaclén con presién positiva (CPAP o] lntubaclén

C e Disminuclén del Sodio de los liquidos parenterales.
5.~ ;" Reduccién en ia velocidad de infusién de Ilqu1dos
6. Catéter de Swan-Ganz. :

7~ Diuréticos parenterales, L
8.-: - Determinaci6n de la post sies rio

©9.:7"  Nitroglicerina intravenosa. N

Insuficiencia Renal Aguda

Es una complicacién muy rara de la preeclampsia-oclampsia, y su apaticién suele ser resultado de
Necrosis Tubular Aguda o raras veces de Necrosis Cortical Bilateral, Cuando aparece ésta, generalmente se
asocia a Desprendimiento Prematuro de Placenta Normoinserta y Cuagulacién Intravascular Diseminada.
Como resultado estos embarazos tienen tasa de morbi-mortalidad fetal y materna muy elevadas. (175).

: No se ha descrito mucho sobre [a evolucién de las paclentes que sobreviven, pero no cabe duda, qde
la Insuficiencia Renal Aguda en la Preeclamptica, cursa con gran aumento de mortalidad fetal y malerna
Algunas quedan confinadas a didlisis de por vida, y el resto mueren por nefropatia terminal.

Los principlios terapéuticos del iento de 1a || iencia Renal aguda, lncluyen cuidados de
sostén y didlisis, hasta que 1a funcién renal se recupere.

La d:éhsls peritoneal tiene menor riesgo de hipotensién y camblos hldrlcos répldos vinculados con’
respecto a la hemodialisis. :

Las indicaciones para la didlisis son:
- Hipercalemia que pone en pellgro favida.
- Hipermagnesemia. : -
- Sobrecarga fulminante de volumen ] aumenlo notorio dela creahnlna sérica
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La Insufclencla Renal Aguda. como consecuencla de Preeclampsla eclampsla 56 resuelve por‘
completo después del pano en pacienles bIen atendldas segun la expenenc:a de S|bal

Rotura de Hematoma Hepé ico. Subca

: Ya mencloné Ias alteraclones patoléglcas anivel hepéhco &en otro capituto. |gUno§ éu’loresrindlcahl :
que la necrosis hemorrégica hepato-celular puede ser causa de hasta el 55 % de las muertes matemas en
los trastornos hipertensivos del embarazo dura te el tercer trimestre. (17

Se han enconlrado hematoma hepﬂhcos subcapsutares-rotos'y no rotos: La mayorla de estos
asoclados al Sindrome de HELLP -

Figura X1.

Sosprchs de duplura Hepatics

< Lpstotomla
 (tponamlonto
vio drevale)

1o 11 ¢ Tostmimta os 0000 90 Somechs b Brinis MpRLIEL.

TAC | Tmsprat (s datnt Compotarivadn.

Estas pacientes pueden acudir al médico con vanos signos y sintomas, pero nlngunn es
patognoménlcoytodos posibles en mujeres con Preec), lampsia sin h téma.

Las manifestaciones pueden ser, dolor epigastrico o del cuadrante superior derecho (90%), asi comO;
nausea y vémito (50%), y otros sintomas similares a un sindrome viral inespecifico.

Se cree que el dolor epigastrico o en el cuadrante superior derecho es resultado de la obstruccién de
riego sangufneo en los sinusoides hepdticos que se produce por los depésitos de fibrina. Estos hallazgos, asl -
mismo, pueden ser la causa del aumento de las enzimas hepaticas. En raras circunstanclas la afeccién
hepética tal vez origine hemorragia intrahepatica y formacion subcapsular de hematoma que Hevan a'la rotura,

Tesis Versidn 1 ‘/ 58



* Larotura del hIgado es una compllcaclén que pone en pellgro la v:da pero afonunadamen o es rara
en el sindrome de HELLP, En casi todos los casos afecta el [6bulo derecho § y es'precedida por.la aparlcldn
de un hemaloma parenqulmaloso ’ :

| .
segmenlos hepaticos hemorrdglces, embolizacién de la arteria hepatica del segmento afectado, sutura laxa ~
de eplplén ) malla quln’:rglca Inclusrve con tratamilento la monalldad materno-fetal supera el 50%.% "

Aunque raro, pueds ocumr paro cardlovascular en relacién a |os cambios hemodindmicos que ‘ocuirren’
en la enfermedad hipertenswa del embarazo Generalmente se "observan en traslornos de origen yatrégeno,
I bl bral

masivo,’

: La “programacién de u
tratamiento, Sin embargo la extraccié
compresién tardcica y venhla
!armacoléglca

: a)‘ Mayurvolumen sangu{neo.
by Mayorgastocardlaco G
fle)T 5n enla fi periférica (no en preeclampsla). Ll
d) A > del vol 1 uterino y posicién supina. - i< R
) D|smlnucién de la capacidad pulmonar.
f)- --- Compresidn de la aorta y vena cava inferior.

* Disminuci6n del retorno venoso.
_=.0Ocluslén aorto-illaca con disminucién del ﬂu]o renal y utenn

g) Mayor consumo de OxIigena. E
-h)... "~ Mayor velocidad de produccién de melabomos écidos

Algunas’ publicaciones sugleren que la cesérea perimorten s reallzéda en los -cuatro- minutos
sigulentes al paro cardiopulmanar matemo, se vincula con Ias tasas mas altas de superwvencla materna y de
recxén naddos neuroléglcamenle intactos. (177) .- - e : :

X Otras compllcacmnes

Qesprendimiento de sefina .-

" No se ha dllucldado st Ia preeclampsla per se sea Ia causa del desprendlmlento, ya que se han
publicado estudios donde se ha observado esla al!eraclbn en embarazos normales (178) S
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El desprendimiento que stiele ocurrir, por lo general revierte, aunque la visién no queda indemne.
(179 [ Sl e . : S :

C’a‘sso

. Olro dalo muy importante ‘en eI que hago Incaplé es el hecho -de que en Ia eclémphca Ias
convulsiones pueden aparecer inclusive después del parto o cesdrea. Estos datos fueron confirmados en 1994
en un estudio de pacientes que pr on crisis convulsivas en el puerperio entre los siete dlas y seis
semanas del mismo, por lo que en una paciente gon EHAE t que vigllar sus preslones y su evoluclén
clinica posteriores al parto, y no dar por hecho que todo se resolvi6 en sl puerperio.

Porlo tanto despusés del parto habra que vigilar con cuidado a la paciente, incluyendo valoracién de-
reflejos, presion arterial, flujos urinarios, asi como la cuidadosa administracién de soluciones y medicamentos
parenterales, Esla vigilancta no solo debe de quedar a cargo del personal de enfermeria sino que también a
del médico, ydebe de ser tanto en la sala de recuperacién, como en la sala de puerperio durante un periodo
minimo de 24 a 72 hrs, periodo durante el cual se pueden presentar complicaciones fatales.

En los casos de Ecldmpsia se ha sefialado que 25% aparece en el puerperio, y por ello es
indispensab!e la vigilancia en tal periodo.

Las complicaciones que més se observan en el puerpeno inmediato apane delasya mem:lonadas.
son la intoxicacién hidrica, el edema agudo de pu! y el d odelaf renal.

PRONOSTICO

Hay muchos estudios clinlcos que descnben la culminacién del embarazo y el pmnéshco a largo ptazo
después de la preeclampsia. X

En los informes més reclentes se observd que las paclenles con antecedentes de preec} iaylas
nullparas por igual, tiene mayor riesgo de presentar.la EHAE en embarazos ulteriores (180), y mencionan
ademés que el mayor nesgo se encuenlra en aquellas que presentaron preec!ampsla antes de término.

Otros " (181) ontraron lasas de incidi ni mucho mayores de preeclampsia, y mala
evoluciénperinatal en. embarazos posteriores en el grupo de’ preecldmpticas y eclémphcas Ademds
. .observaron que las mujeres con preeclampsia grave antes de las 30 de gest i una

incidencia'mucho mayor de preeclampsia en su segundo embarazo, que aquellas en las que inici6 a las 37
semanas de geslaclén o0 mas adelante (76% contra 38%).

: Otm dato lmponante a recalcar es que estos estudios demostraron que las mujeres con preeclampsia
 grave o eclampsia en su primer embarazo, tuvieron una incidencia mucho mayor de hipertensién crénica en
etapas postenores de su vida, tlegando a ser de hasta el 14.8%.

Algunos €asos con preeclampsm mucho antes del término, presentaron desprendimiento prematuro
de placenta normoinserta, cuyo riesgo aumenta en aquellas con preeclampsia grave antes de las 34 sem, ¥
en particular en aguellas que tuvieron dicho padecimiento en el segundo trimestre (182), llegando a ser de!
5 al 20%.

CONCLUSIONES

Debido a que la Hipertensién en el embarazo, cualquiera que sea su upo,‘eys ﬁné’céusa frecuente de
morbi-mortalidad materno-fetal, es de vital importancia para el obste!ra conocer lodo cuanto pueda acerca
- de este padecimiento. . . S

Ademds de que no es un problema esporédlco yquesu ﬁecuenqa ha aumentado a !ravés del hempo.'
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' tratamiento.

S .con es!a conclus&én qulero hacerver al médlco, que la variabilidad terapéutica con Ja que se cuenta,"v
en muchas ocasiones a expensas de i plricas y en ofras con ‘bases médicas, se ‘solucionar ef -

P en algunas

B COn esle hpo patolog| ¢
parto, sino que en ncaslones el obstelr
en pellgro la vida de

@7 “También es important destacarque el tratamiento debe de ser miltidiciplinario, ya que la mayorla :
* " de los fArmacos que e utilizan y I8 afeccién a diversos 6rganos de la ‘economfa que la enfermedad conlleva, -

no son del domlnla del obstetra,y con !recuencla 65 necesaria la Intervencion de especialistas de olras areas -

o Quiera terminar mi trabajo_con el mensaje de que la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo
esun padeclmlenlo potenclalmenle letal; para el cual todo médico, y no me refiero sélo al obstetra, debe de "

h

"No ensefiar a un h que esta
Pt aquien noesté‘

" Confucio. - -
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